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Unter wirtschaftlichen Gesichtspunkten gilt eine hohe Fruchtbarkeit mit regelmäßigen Ablammungen bei 
gutem Aufzuchtvermögen und rascher Gewichtszunahme als eines der wichtigsten Leistungskriterien in der 
Schafproduktion. Den gewünschten, ste igenden Ablammergebnissen stehen sinkende Lämmergeburts-
gewichte gegenüber. Dabei sind die assoziierten Probleme der geringeren Lebendmassegewichte bekannt: 
lebensschwache Lämmer, geringere Überlebenschancen, geringe Zunahmen, erhöhte Morbidität und 
Mortalität.  
Es stellt sich die Frage nach den die Wurfgröße (WG) und Wurfgewichte beeinflussenden Faktoren während 
der Trächtigkeit, wie die Plazentamorphologie, Hormonkonzentrationen und die Stoffwechselsituation. 
Hierfür bedarf es Grundlagenuntersuchungen in Abhängigkeit von der WG und der Wurfgewichtsklasse 
(WGK), welche in der Literatur kaum und wenn, dann nicht komplex betrachtet, vorliegen.  
Um die biologische Varianz von 1 – 4 Lämmer auszuschöpfen, werden in die vorliegende Studie 
heterozygote Genträger der Rassen Booroola * MF Kreuzungen einbezogen. Booroola Schafe können 
aufgrund eines erblichen Fertilitätsgens, welches hohe Ovulationsraten bedingt, bis zu 8 Lämmer im 
Maximum gebären. Es treten durchschnittlich 10 - 20 % Einlingsgeburten, 50 - 60 % Zwillingsgeburten, 10 - 
30 % Drillingsgeburten und 2 - 4 % Vierlingsgeburten auf (BINDON et al., 1985; BINDON und PIPER, 
1986; PIPER und BINDON, 1988).  
Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, unter Berücksichtigung von morphologischen und 
ultrasonographischen Untersuchungen die Einflüsse der Plazenta, des Stoffwechsels und der Hormone auf 
die Reproduktionsleistungen (WG und WGK) zu klären. Dabei sollen gegenseitige Beeinflussungen 
aufgezeigt und die während der Trächtigkeit auf den Fetus wirkenden Faktoren nicht losgelöst voneinander, 
sondern als Ganzes dargestellt werden. Zudem werden die Unterschiede in der Plazentaentwicklung, dem 
Hormonhaushalt und der Stoffwechselsituation zwischen uni- und diparen sowie tri- und quadriparen Tieren 
aufgezeigt. Die unterschiedliche Beanspruchung der multiparen gegenüber den uniparen Tieren soll dadurch 
betont werden. Gleichermaßen werden der feto-maternale Stoffaustausch und die Versorgungssituation der 





















2.        Literaturübersicht 
2.1      Morphologische Veränderungen am Genitaltrakt während der Trächtigkeit 
2.1.1   Der trächtige Uterus  
 
Der Uterus des Schafes besteht aus dem Gebärmutterkörper (Corpus uteri) und zwei Gebärmutterhörnern 
(Cornua uteri) die je 2 ½ Windungen formen. Sie  sind spiralig nach ventrolateral aufgerollt. Da der 
Anfangsteil beider Uterushörner durch Verwachsung eine einfache mediane Scheidewand (Ligamentum 
intercornuale) bildet und diese einige cm in die Uterushöhle hineinragt, wird diese Uterusform als Uterus 
bicornis subseptus bezeichnet. Nach außen stellt sich die Verwachsung als Doppelrohr dar. In den kleinen 
Kurvaturen setzen die Ligamenta lata an (NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; STEGEMAN, 1974; 
KRISTINSSON, 1983; SCHUMMER und VOLLMERHAUS, 1987). Im nichtträchtigen Zustand beträgt die 
Länge des Corpus uteri 0,8 - 3 cm und die der Cornua uteri 10 – 27 cm. Die Durchmesser der Uterushörner 
liegen zwischen 0,9 und 1,4 cm und sind abhängig vom Alter und der Größe des Muttertieres sowie der 
Geburtenzahl. 
 
Die mittlere Tragezeit der Schafe liegt bei 150 Tagen, wobei Rasse- und individuelle Unterschiede auftreten 
können, die wiederum durch das Geschlecht, die Anzahl der Früchte, Alter sowie die Ablammungsrate der 
Mutter, Jahreszeit und Ernährung bedingt sein können (GRUNERT, 1993). Die Gestation wird in drei 
Perioden unterteilt. Die erste Periode, auch Primitiventwicklung genannt, beginnt mit der Befruchtung und 
endet mit der sich in das Endometrium implantierenden Blastozyste. Die sich anschließende Embryonalphase 
dauert etwa 21 Tage und ist durch die Entstehung und Differenzierung der Organe und Organsysteme 
gekennzeichnet. Die Fetalphase als dritte und letzte Periode beginnt um den 34. Tag p.c. und wird in erster 
Linie vom Wachstum der angelegten Organe und in zweiter Linie von weiterführenden Differenzierungen 
bestimmt. Sie hält bis zur Geburt an und macht somit 77% der Tragezeit aus (GREEN und WINTERS, 1945; 
EDEY, 1969).  
 
Bis zum 12./13. Tag muss der maternale Organismus die Blastozyste anhand der von ihr gebildeten 
luteotrophen und antiluteolytischen Substanzen erkennen, um eine Rückbildung des Corpus luteum zu 
verhindern. Durch Stimulation der Progesteronproduktion und Senkung der Oxytocin-Ausschüttung wird die 
Überleitung der Proliferationsphase der Uterusschleimhaut in die Sekretionsphase eingeleitet und die 
Lymphozytenaktivität inhibiert. Im Uterus wird ein für den Embryo akzeptables Milieu geschaffen, und 
immunologische Abwehrreaktionen des maternalen Organismus werden unterdrückt (RÜSSE, 1974; MOOG, 
1992). Bei Vorliegen einer Einlingsgravidität beteiligen sich beide Hörner an der Plazentation. Ein Drittel 
des nicht trächtigen Hornes bleibt anfangs unbelegt. Um eine Woche versetzt wachsen die Fruchthüllen in 
das nichtträchtige Uterushorn hinüber (FORBES, 1968; NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; 
STEGEMAN, 1974). Bei Mehrlingsträchtigkeiten wird in den ersten 14 Tagen p.c. durch mechanische 
Stimuli der Embryonen und durch die die Kontraktilität des Myometriums beeinflussenden Sexualhormone 
die Uterusmotilität ausgelöst, was eine gleichmäßige Verteilung der Früchte im Uterus gewährleistet. Dies 
soll den Overcrowding-Effekt und das damit verbundene Absterben einzelner oder aller Früchte verhindern 
(CLOUD und CASIDA, 1969; EDEY, 1969; NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; RÜSSE, 1974; 
KRISTINSSON, 1983; MICHEL, 1986; MOOG, 1992; HARTWIG, 1993; RÜSSE und GRUNERT, 1993; 
FAHMY et al. 1994). Bei Vorliegen einer Zwillingsträchtigkeit liegt in der Regel jeweils ein Fetus in einem 
Uterushorn, auch wenn an einem Ovar beide Ovulationen erfolgt sind. Nur ausnahmsweise liegen zwei 
Früchte in einem Horn. Festgelegte Grenzen der Fruchthüllen gibt es nicht, jedoch sind Verwachsungen  
zwischen den benachbarten Chor ionhüllen möglich. Bei Drillingsgraviditäten liegen in der Regel zwei Feten 
in einem Horn und eine Frucht im anderen Horn. 
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Das maternale Progesteron bewirkt die Implantation durch pH- Wertverschiebung an der Anheftungsstelle 
und führt später zur Plazentation. 90,5% der Eizellen implantieren im mittleren Drittel des ipsilateralen, 
kaudalen Uterushornabschnitts, in der Nähe des Ansatzes des Ligamentum intercornuale (CLOUD und 
CASIDA, 1969; KRISTINSSON, 1983; FAHMY et al. 1994). Der genaue Zeitpunkt des Beginns der 
Implantation wird kontrovers diskutiert und mit dem 6. – 31. Tag p.c. angegeben (GREEN und WINTERS, 
1945; DAVIES, 1952; EDEY, 1969; MICHEL und STIEF, 1985; MICHEL, 1986; RATTRAY, 1992; 
REYNOLDS und REDMER, 1992; HARTWIG, 1993; RÜSSE und GRUNERT, 1993). Nach STEGEMAN 
(1974) verläuft die Entwicklung von Ein- und Mehrlingsfeten bis zur 6. - 4. Woche a. p. relativ synchron. Ab 
dann beginnen die Wurfgewichte der Feten entsprechend der WG zu divergieren. Je größer die Würfe, desto 
größer das Gesamtwurfgewicht und desto kleiner das Lebendgewicht je Fetus. Am 30. Tag p.c. beträgt der 
Durchmesser in der Mitte des graviden Horns 4 cm und im nicht graviden Horn 2 cm. Die Längen der 
Uterushörner und des Uteruskörpers nehmen von der 4. bis 9. Graviditätswoche kontinuierlich um das 1,6 – 
1,8fache zu. Ebenso steigt das Uterusgewicht kontinuierlich während der Gravidität an, wobei die Anzahl der 
Feten neben der Anzahl bisher stattgefundener Trächtigke iten einen Einfluss ausübt (Tab. 1). 
 
Tab. 1: Uterusgewichte in Abhängigkeit vom Gestationsstadium und der WG 
Autoren Gestationszeitpunkt Gewicht des Uterus (g) 
BICKHARDT und HARTWIG, 1993 Ingravid       30 –  150 
KRISTINSSON, 1983 26. Tag p.c. 
52. Tag p.c. 
78. Tag p.c. 
104. Tag p.c. 
130. Tag p.c. 
    59 –   80  
  324 – 850 bei Zwill. 
  771 – 873 bei Einl. 
  678 / 1450 bei Einl. / Zwill. 
1075 / 2320 bei Einl. / Zwill. 
CHRISTENSON und PRIOR, 1978  123. Tag p.c.  
105. Tag p.c.  
121. Tag p.c.  
105. Tag p.c.  
1270   ±  160 bei Einl. 
1700   ±    90 bei Zwill. 
1980   ±  170 bei Zwill. 
2100   ±  200 bei Drill. 
McCRABB et al. 1992 96. Tag p.c. 
140. Tag p.c. 
1146 – 1747 bei Einl. 
3219 – 3404 bei Einl. 
JENKINSON et al. 1994 140. Tag p.c.  
140. Tag p.c.  
1207,0 ±   34,0 im Dezember 
1351,2 ±   34,9 im März 
JONES et al. 1988 125. – 139. Tag p.c.  520     ± 120 bei Einl. 
 
 
Die Uteri multiparer Tiere sind schwerer als die Uteri nulliparer Tiere (BARCROFT und KENNEDY, 1939; 
NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; STEGEMAN, 1974; TOMAR und MAHAJAN, 1981; 
WORTHINGTON et al. 1981; VATNICK et al. 1991). Die Masse des graviden Uterus erhöht sich bei diparen 
Tieren um das 158fache. Er ist am 70. Tag p.c. um 6% länger und 50% voluminöser als der Uterus von 
uniparen Tieren. Im Vergleich zu den diparen Tieren verlängert sich der Uterus bei den triparen Tieren bis 
zum 70. Tag p.c. um 10,5% und weitet sich um 16%. Unabhängig von der Fetenzahl sind bei multiparen 
Tieren die Uterushörner asymmetrisch (NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; RÜSSE, 1974; 
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STEGEMAN, 1974; MICHEL, 1986; BICKHARDT und HARTWIG, 1993; RÜSSE und GRUNERT, 1993; 
FAHMY et al. 1994). Im Vergleich zu uniparen ist bei den multiparen Tieren ab dem 104. Tag der 
Trächtigkeit eine Erhöhung der Uterusmasse feststellbar (ALEXANDER, 1964 b).  
 
Während der Trächtigkeit unterliegen sowohl das Endometrium als auch das Myometrium strukturellen 
Veränderungen. Im graviden Uterushorn erfolgt bis zum 55. Tag p.c. eine Hyperplasie des endometrialen 
Gewebes. Danach vergrößert sich das endo- und myometriale Uterusgewebe bis zum 70. Tag p.c. nur noch 
hypertroph. Die langen Muskelzellen nehmen von 40 - 90 µm auf Längen von über 500 µm zu. Zwischen 
dem 70. und 100. Tag p.c. kommt es zu einer Stagnation des Wachstums (SAJONSKI und SMOLLICH, 
1972; REYNOLDS und REDMER, 1992; HARTWIG, 1993; EHRHARDT und BELL, 1995; Mc LELLAN et 
al. 1995). Neben den Uterindrüsen weist die Uterusschleimhaut beim Schaf in beiden Uterushörnern kle ine, 
von der Zervix bis zur Uterushornspitze in vier Reihen angeordnete Karunkelanlagen auf, die sich zu den 
Spitzen bzw. zum Uteruskörper hin um ein bis zwei Reihen vermindern. Im nichtträchtigen Stadium sind sie 
als flache drüsenlose Erhebungen auf dem Endometrium erkennbar, welche sich im Laufe einer 
fortschreitenden Gravidität vergrößern (KRISTINSSON, 1983; SABAH BAHA ALDIN, 1987; HRADECKY et 
al. 1988). Das interkarunkuläre Epithel ist hochprismatisch und nimmt im Laufe der Trächtigkeit an Höhe 
zu. Die Zellhöhe schwankt zwischen 24,8 und 28,7 µm (LUDWIG, 1962; SAJONSKI und SMOLLICH, 1972; 
MICHEL und STIEF, 1985; HRADECKY et al. 1988). Sowohl die Karunkel als auch das interkarunkuläre 
Endometrium enthalten bei Schafen im nichtträchtigen Uterus hellgraue bis tiefschwarze melanin-ähnliche 
Einlagerungen (Pseudomelanin, Formalinpigment, Lipofuszin) und/oder Blutpigmente einer 
vorangegangenen Brunst oder Geburt. Ihre Entstehung ist unklar. Es wird eine Bedeutung der Pigmente als 
Speicher von Eisenderivaten, die dem Embryo als eisenhaltiger Nährstoff zur Verfügung stehen, vermutet. 
Sie bilden sich in der Trächtigkeit zurück (LUDWIG, 1962; GADEV, 1971; SAJONSKI und SMOLLICH, 
1972; KRISTINSSON, 1983). 
 
Der Uterus unterliegt nicht einer konstanten Vaskularisation. Anfangs steigt sie mit den steigenden 
Stoffwechselaktivitäten der Feten. Durch die zunehmende Vaskularisation, die Vergrößerung des 
Kapillarbettes und Vasodilatation wird eine Steigerung des uterinen Blutflusses provoziert, Größe und 
Gewicht der Plazenta gefördert und die intrauterine Entwicklung angeregt. Der Blutfluss im graviden 
Uterushorn steigt anfangs schnell an und bewegt sich dann über den gesamten Zeitraum der Trächtigkeit auf 
einem hohen Niveau (MOLINA et al. 1990; REYNOLDS und REDMER, 1992; REYNOLDS und REDMER, 
1995). Im Gegensatz dazu steigt nach IRION und CLARK (1990) der uterine Blutfluss ausschließlich im 
letzten Drittel der Trächtigkeit um mehr als 30% an. Ursächlich wird ein Abfall des uterinen Widerstandes 
durch Aufhebung von Engstellen und Verschlüssen der Uteruskapillaren und eine Erhöhung des maternalen 
Blutdrucks diskutiert. 
  
Während der Trächtigkeit schiebt sich der Uterus entlang der rechten ventralen Bauchwand bis zum 
Zwerchfell in die Schaufelknorpelgegend vor. Infolge der Größenverhältnisse ruht dann der Großteil des 
graviden Uterus auf den Bauchdecken. Durch das stetig ansteigende Volumen des Uterus wird der Pansen 
insbesondere während der letzten 5 Wochen a.p. nach dorsal bzw. links gedrückt und damit in seiner 
Kapazität reduziert. Die maximale Dehnbarkeit der Bauchwand wird mit Ende des zweiten 
Trächtigkeitsdrittels erreicht. Das mögliche Volumen der aufnehmbaren Nahrung des Muttertieres verhält 
sich umgekehrt proportional zum Platzbedarf des Uterus. Je mehr Feten sich im Uterus befinden, desto  
ausgeprägter verläuft die Kompression des Pansens und desto kleiner wird seine Aufnahmekapazität 
(FORBES, 1968; RATTRAY et al. 1974 a + b; BICKHARDT und HARTWIG, 1993; RÜSSE und GRUNERT, 
1993). 
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2.1.2   Die Plazenta 
 
Schafe besitzen nach STRAHL (1911), DRIEUX und THIERY (1952), BOSHIER (1969), 
NAAKTGEBOREN und STEGEMAN (1969), STEGEMAN (1974), MICHEL und STIEF (1985) und 
MICHEL (1986) morphologisch eine adeziduate Semiplacenta multiplex/ cotyledonaria und histologisch 
eine epitheliochoriale Plazenta. PETKOV (1966) beschreibt bei den Schafen eine Placenta haemochorialis 
und WOODING et al. (1993) vertreten die Theorie einer syndesmochorialen Plazenta. KULHANEK et al. 
(1974) und KELLY et al. (1987) unterteilen die Plazentaentwicklung in drei Phasen: Implantation, 
Wachstum und Reifung. Die Implantation besteht in der Erstellung der Verbindung sowie der Festlegung der 
Anzahl Kotyledonen, die Wachstumsphase in der Veränderung der Durchmesser der Plazentome und die 
Reifungsphase in der vaskulären Entwicklung. 
  
Die Plazenta ist das Stoffaustauschorgan zwischen Mutter und Frucht. Ihre Hauptaufgabe ist es, über die 
Ernährung und den Gasaustausch metabolische Substanzen für das fetale Wachstum und die Differenzierung 
sicherzustellen. Gleichzeitig dient sie der Aufnahme und Eliminierung fetaler Stoffwechselprodukte, der 
Speicherung von Nähr- und Abfallsubstanzen (Glukose, Harnstoff, Eisen), der Hormonbildung 
(Progesteron), der Produktion von Wachstumsfaktoren (IGF), Zytokinen und bioaktiven Produkten. Über die 
selektiv permeable Plazentaschranke fungiert sie als Schutzorgan vor Viren und Bakterien, ist 
Antikörperfilter und bietet Schutz gegen das maternale Immunsystem (ALEXANDER, 1964 b; DRIEUX und 
THIERY, 1952; NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; SAJONSKI und SMOLLICH, 1972; 
KRISTINSSON, 1983; BELL, 1984; HRADECKY et al. 1988; MOOG, 1992; ANTHONY et al. 1995 a + b).  
 
Vom Anfang bis zur Mitte der Trächtigkeit wächst die Plazenta schneller als der Fetus. Die größte 
Ausdehnung der Plazenta wird zwischen dem 80. - 110. Tag p.c. beschrieben. Bis zu diesem Zeitpunkt wiegt 
die Plazenta mehr als der Fetus. Erreicht die Plazenta ihre größte Ausdehnung, so beendet sie ihr Wachstum 
abrupt. Es kommt zur Bildung eines Plateaus bzw. einer Gewichtsreduktion (VATNICK und BELL, 1992). 
Von verschiedenen Autoren wird erst ab dem 100. Tag p.c. eine Vergrößerung der Plazenta beschrieben. Das 
Plazentagewicht nimmt dann zwischen dem 105. und 140. Tag p.c. zu und ausschließlich in den letzten 14 
Tagen a.p. ab (ALEXANDER und WILLIAMS, 1971; HEANEY und LODGE, 1975; MELLOR und MURRAY, 
1982; HARDING et al. 1985; FAICHNEY und WHITE, 1987; KELLY et al. 1987; KELLY und NEWNHAM, 
1990; KELLY, 1992; Mc CRABB et al. 1992; EHRHARDT und BELL, 1995; Mc LELLAN et al. 1995). Die 
Abnahme des Plazentagewichtes geht mit der Wasserabnahme in den Karunkeln und einer verstärkten 
Verzweigung der Mikrovilli der Kotyledonen einher. Letztere können die Verkleinerung der 
Kontaktoberfläche in den letzten Wochen nicht verhindern. Es kommt zu einer Senkung des 
Kotyledonengewichtes (STEGEMAN, 1974). Nach FALCONER et al. (1985) und THUREEN et al. (1992) 
liegt das durchschnittliche Plazentagewicht um den 120. – 130. Trächtigkeitstag zwischen 356 ± 30 g und 
448 ± 72 g. Zur Geburt macht das Gewicht der Plazenta nur noch 10% des fetalen Gewichtes aus.  
 
Die Veränderungen des Plazentagewichtes sind eng mit der veränderten Vaskularisation, dem Blutvolumen 
und der Blutflussgeschwindigkeit gekoppelt (REYNOLDS und REDMER, 1992 + 1995). Ernährung, 
Trächtigkeitsstadium, Genotyp, Fetenzahl und angiogenetische Faktoren beeinflussen die Öffnung der  
 
Plazentagefässe und heben die Anzahl der perfundierten Villi, wodurch eine vergrößerte Gasaustauschfläche 
zur Verfügung steht. Dies wirkt sich insbesondere im letzten Drittel der Trächtigkeit auf die Versorgung, das  
Wachstum und die Überlebenschancen der Feten aus (CHRISTENSON und PRIOR, 1978; MOLINA et al. 
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1990; REYNOLDS und REDMER, 1992; REYNOLDS und REDMER, 1995). NEWNHAM et al. (1991) und 
WALKER et al. (1995) dagegen verneinen einen Einfluss der Ernährung und Temperatur auf die 
Durchblutung der Plazenta. Nach CHEUNG et al. (1995) wird die Angiogenese zeitlich so gesteuert, dass 
das vaskuläre Wachstum der Plazenta mit den steigenden Anforderungen des Fetus mithalten kann. Die 
Beeinflussung des Gefäßsystems über die Regulatoren beginnt am 24. Tag p.c. und hält über die gesamte 
Gravidität an. Die Distanzen zwischen den fetalen und maternalen Kreisläufen nähern sich durch 
zunehmende feine Strukturen, Kapillarisie rung, Dehydratation der Plazenta, Verzweigung der Mikrovilli und 
einzellschichtige Gefäßbarrieren an. Die Zunahme des Kapilla rbettes spiegelt sich am Plazentagewicht, der 
Plazentommasse, der erhöhten Harnstoffpermeabilität und dem intensivierten Stoffaustausch wieder 
(NEWNHAM et al. 1987; GILES et al. 1989; MORROW et al. 1989; IRION und CLARK, 1990). 4 - 6 
Wochen a.p. stagnieren das Wachstum und die Differenzierung der Mikrovilli sowie die Vaskularisation der 
Plazentome (STEGEMAN, 1974; BELL, 1984; HARDING et al. 1985; MICHEL und STIEF, 1985; MOLINA 
et al. 1990; RATTRAY, 1992). Bei multiparen Tieren zeigen die Gefäße einen wesentlich kurvenreicheren 
Verlauf als bei nulliparen Schafmüttern. Vor der 11. Woche p.c. ist die Plazenta bei Drillingsträchtigkeit 
stärker vaskularisiert als die Plazenta bei Zwillingsgravidität, entspricht ihr zwischen der 11. - 12. Woche 
und weist ab der 15. - 16. Woche p.c. eine geringere Vaskularisation auf (STEGEMAN, 1974). Ab dem 120. 
Tag der Trächtigkeit produziert die fetale Plazenta angiogene Faktoren (VEGF), um das Endothelwachstum 
anzuregen. Die Menge der produzierten Endothelteilungsfaktoren steigt mit der WG und dem Wachstum der 
Feten. Die stärkste Vaskularisation erfolgt daher beim Einling (STEGEMAN, 1974; MOLINA et al. 1990; 
REYNOLDS und REDMER, 1992; CHEUNG et al. 1995; REYNOLDS und REDMER, 1995). Durch 
Vergrößerung der Durchmesser und Austauschfläche der Kapillaren auf fetaler Seite wird der vaskuläre 
Widerstand gesenkt und der umbilikale Blutfluss gesteigert (STRAHL, 1911; DRIEUX und THIERY, 1952; 
GÜNTHER, 1958; BOSHIER, 1969; STEGEMAN, 1974; KRISTINSSON, 1983; MICHEL und STIEF, 1985; 
HRADECKY et al. 1988; MOLINA et al. 1990; REYNOLDS und REDMER, 1992; WOODING et al. 1993; 
HAN et al. 1994; YOUNG und THORBURN, 1994; REYNOLDS und REDMER, 1995). Außerdem ist das 
fetale Wachstum vom maternalen Input in die fetomaternale Einheit abhängig (CREASY et al. 1972). 
Während der gesamten Trächtigkeit kommt es zum Austausch von Substanzen über den myometrialen 
Blutfluss, welcher auch als „bypass“ oder „shunt-flow“ bezeichnet wird. Dabei wird der uterine Blutfluss 
unter Umgehung des plazentaren Blutflusses von den Früchten genutzt. Über den paraplazentaren Bereich 
kann während der Trächtigkeit kontinuierlich, wenn auch in geringerem Maße, Histiotrophe aufgenommen 
werden (DRIEUX und THIERY, 1952; RÜSSE, 1974; MICHEL, 1986; ANDRIANAKIS und WALKER, 1994). 
Die Bedeutung der interkotyledonären Strecke wird von ALEXANDER (1964 b) und RATTRAY et al. 
(1974 a + b) unterschiedlich bewertet. Über den kotyledonären Teil werden dem Feten über verschiedene 
Transportmechanismen (Tab. 2) Nährstoffe zugeführt.  
 
Tab. 2: Plazentäre Transportmechanismen (in Anlehnung an HILL und LONGO, 1980) 
Transportmechanismen Transportierte Substanz 
Passive Diffusion Freie Fettsäuren, Steroide, Cholesterol, Elektrolyte 
Erleichterte Diffusion Glukose 
Aktiver Transport Aminosäuren, Vereinzelte Kationen: Kalzium, Eisen 
Carrier Elektrolyte 
Pinozytose oder Membranzerfall Proteine 
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Die Geschwindigkeit des Stoffaustausches ist u.a. abhängig von der Größe und Struktur der Moleküle, der 
Löslichkeit der Substanzen, dem Ionisationsgrad, dem Konzentrationsgradienten und -gefälle, dem 
Druckunterschied und Volumen der Kapillaren, der Durchflussgeschwindigkeit und -menge, dem 
Austauschgebiet und der Dicke und Permeabilität der Membranen und plazentaren Barrieren. Der größte 
Nährstoffaustausch erfolgt von der maternalen zur fetalen Seite, wobei einige Stoffe, wie z.B. Harnstoff, 
auch retrograd transportiert werden (HILL und LONGO, 1980). Die Menge des Nährstoffaustauschs erfolgt 
in Abhängigkeit von der WG. Der Energie - und Proteinbedarf von Mehrlingen liegt in der Summe über dem 
Bedarf eines Einlings. Damit muss eine Mehrlingsplazenta zwar mehr Nährstoffe enthalten, diese jedoch für 
mehrere Feten aufwenden. Zudem erfolgen 85% des fetalen Wachstums in einem Zeitraum mit 
abgeschlossenem Plazentawachstum. Somit wird die Sicherstellung des fetalen Bedarfs erschwert. Es kommt 
zu Nährstoffmängeln, die sich in einem geringeren Gewicht und einer geringeren Reife der Mehrlingsfeten 
niederschlagen (RATTRAY et al. 1974 a + b; STEGEMAN, 1974; MILNER und HILL, 1984; FALCONER, 
1985; MICHEL und STIEF, 1985; REYNOLDS und REDMER, 1995; UHLICH, 1996). Der Nährstoffbedarf 
der Feten (ohne Plazenta) ist in Tabelle 3 dargestellt. 
 
Tab. 3: Nährstoffbedarf der Feten ( ohne Plazenta) in Abhängigkeit der Fetenzahl und dem 
Gestationszeitpunkt (nach RATTRAY et al. 1974 b)  
 Energie (kcal/Tag) Protein (g/Tag) Fett (g/ Tag) Mineralstoffe (g/ Tag) 
























Einling 64 131 220 7,6 17,8 34,7 1,8 2,9 3,7 1,8 4,0 7,6 
Zwillinge 136 222 221 18,4 28,4 33,0 3,9 5,0 3,1 4,6 6,8 7,1 
Drillinge 136 332 -* 16,2 48,7 -* 4,1 5,7 -* 4,6 12,5 -* 
(* keine Angaben, nach RATTRAY et al. 1974 b) 
 
Neben der WG beeinflusst die maximale Uteruskapazität das Plazentawachstum. Allen Mehrlingen 
zusammen steht soviel Uterusgewebe zur Verfügung wie dem Einling. Damit verteilt sich das Gesamt-
Plazenten-Gewicht auf alle Mehrlingsfeten (BARCROFT und KENNEDY, 1939; NAAKTGEBOREN und 
STEGEMAN, 1969; CREASY et al. 1972; STEGEMAN, 1974; WORTHINGTON et al. 1981; ORLEANS -
POBEE und BEATSON, 1989; EARLY et al. 1991; VATNICK et al. 1991; UHLICH, 1996). Entsprechend 
liegt das Gesamt-Geburts-Gewicht von Mehrlingen, nicht jedoch das Einzelgewicht eines Mehrlings, über 
dem Gewicht eines Einlings. Der hohe Energiebedarf multiparer Tiere führt erst zu Mobilisierung 
plazentarer Reservekapazitäten und dann zur Überschreitung des funktionellen Plateaus. Die Folge ist eine 
verminderte Energiebereitstellung. Man spricht von einer inkompletten Kompensation des Plazenta- und 
fetalen Wachstums. Die fetale Entwicklung, speziell der inneren Organe wird eingeschränkt, wobei ein Teil 
des Energiebedarfs durch die fetale Glukoneogenese gedeckt wird. Das Gehirn der Frucht bleibt trotz des 
Energiedefizites ausreichend versorgt (NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; CREASY et al. 1972; 
SAJONSKI und SMOLLICH, 1972; RATTRAY et al. 1974 a; SLEBODZINSKI, 1981; WORTHINGTON et al. 
1981; MELLOR, 1983; EARLY et al. 1991; RATTRAY, 1992; YOUNG und THORBURN, 1994; UHLICH, 
1996). Bis zum 125. Tag p.c. ist das fetale Körpergewicht wenig abhängig vom Plazentagewicht, 
wohingegen es nach dem 126. Tag stark mit dem Plazentagewicht korreliert (HARDING et al. 1985; KELLY, 
1992). Bei Vorliegen großer, schwerer Plazenten nehmen multipare Feten in pluriparen Tieren zu Beginn der 
Trächtigkeit, solange die Vaskularisation ausreicht, schnell an Gewicht zu. Das fetale Wachstum wird erst  
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am Ende der Trächtigkeit durch die Plazentagrösse limitiert (ALEXANDER, 1964 a + b; STEGEMAN, 1974; 
HARDING et al. 1985; VATNICK et al. 1991). 
 
Die Uteri pluriparer Tiere sind größer als die Uteri primiparer Tiere und können somit, nach 
vorausgegangener Trächtigkeit, größere Plazenten ausbilden. Pluripare Tiere in höheren Zuchtjahren tragen 
Lämmer mit höherem Geburtsgewicht aus. Die Feten primiparer Schafe sind entsprechend kleiner und 
leichter (ALEXANDER, 1964 a + b; STEGEMAN, 1974). Des weiteren ist das Plazentagewicht von einer 
optimalen Ernährung und den vorhandenen Körperreserven des Muttertieres während der gesamten 
Gestation abhängig. In der Regel gebären schwere Schafmuttern schwerere Lämmer als leichte Muttern. 
Lang anhaltende Futterrestriktionen führen zu verkleinerten Plazentomdurchmessern, erniedrigten 
Plazentagewichten, unterentwickelten Plazenten und Einbrüchen in der fetalen Entwicklung. Die Fütterung 
beeinflusst das fetale Wachstum und Wurfgewicht über das Plazentagewicht in der Mitte der Trächtigkeit 
stark und zum Ende hin nur noch minimal. Der Fetus kompensiert teilweise und je nach Gestationsstadium 
die Dauer von Futterrestriktionen und damit die Reduktion von Nährstoffen aus dem mütterlichen Blut. 
Chronische Restriktionen begrenzen den utero-plazentaren Blutfluss. Mangelsituationen machen sich 
besonders bei multiparen Tieren bemerkbar, da hier das plazentare Plafond schnell überschritten ist. Es 
kommt zum Absterben einzelner oder aller Früchte oder zu einer Trächtigkeitsketose (ALEXANDER, 1964 b; 
DITTRICH, 1978; MELLOR und MURRAY, 1982; MELLOR, 1983; HINCH und OWENS, 1984; OWENS 
und COLE (1986 + 1987); FAICHNEY und WHITE, 1987; HRADECKY et al. 1988; KLEEMANN et al. 
1988; WILKINSON und CHESNUT, 1988; KELLY und NEWNHAM, 1990; KELLY, 1992; Mc CRABB et al. 
1992; RATTRAY, 1992; KLEEMANN et al. 1993). Bis zum Erreichen des funktionellen Plafonds der 
Plazenta steigt das fetale Gewicht relativ zum uteroplazentaren Blutfluss an. Danach verlangsamt sich das 
fetale Wachstum. Blutgefäße proliferieren nur so lange, wie es für die Feten sinnvoll erscheint. 
Stresssituationen wie Hitze oder experimentelle Karunkelektomie, maternale Hypertension oder 
Trächtigkeitstoxämie senken die uterine und plazentare Durchblutung, die Nährstoffzufuhr und 
Harnstoffpermeabilität und verändern die Clearanceeigenschaften der Plazenta. Dies führt über sinkende 
Atembewegungen der Mutter, Erhöhung der Körpertemperatur des Feten und Vasokonstriktion in der 
Plazenta zu verringertem fetalem Wachstum und verfrühten Geburten (EDEY, 1969; ALEXANDER und 
WILLIAMS, 1971; CREASY et al. 1972; STEGEMAN, 1974; MELLOR, 1983; BINDON et al. 1985; 
ALEXANDER et al. 1987; NEWNHAM et al. 1987; BELL et al. 1989; GILES et al. 1989; KELLY und 
NEWNHAM, 1990; EARLY et al. 1991; MOLINA et al. 1991; OWENS, 1991; REYNOLDS und REDMER, 
1992; THUREEN et al. 1992; Mc CRABB et al. 1993; ANDRIANAKIS und WALKER, 1994; Mc CRABB et 
al. 1994; REYNOLDS und REDMER, 1995; Mc CRABB und BORTOLUSSI, 1996). Jahreszeitlich bedingte 
Veränderungen im endokrinen Milieu oder eine verbesserte Nährstoffversorgung können demgegenüber eine 
Steigerung der Kontaktaufnahme zwischen Karunkeln und Kotyledonen bewirken, welche mit einer  
 
Erhöhung des plazentaren Gewichtes und einer Steigerung der Wurfgewichte einhergeht (JENKINSON et al. 
1994). Zudem nimmt die Rasse Einfluss auf das Plazentagewicht. Die Plazenten von Kreuzungsrassen 
(Hybrideffekt) sind schwerer als die Plazenten von reinrassigen Tieren bei gleichzeitig höheren 
Geburtsgewichten (TOMAR und MAHAJAN, 1981). 
 
Das funktionelle Plafond der Plazenta, bestehend aus steigender Vaskularisation und Mikrovilliverzweigung, 
Intensivierung und Vergrößerung der Kontaktfläche, Öffnung von arteriovenösen Gefässanastomosen, 
steigender maternaler Blutzufuhr, Aktivierung inaktiver plazentarer Gewebe, Ausschöpfung der 
Transportmöglichkeiten und Vereinfachung der Nährstoffextraktion, wird schnell überschritten. Liegt das 
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 Plazentagewicht eines Feten unter 200 g, ist die Plazenta insuffizient und gestattet nur solange eine fetale 
Entwicklung, wie die fetalen Anforderungen erfüllt werden können (ALEXANDER, 1964 a; 
NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; STEGEMAN, 1974; WORTHINGTON et al. 1981; MELLOR, 
1983; MILNER und HILL, 1984; FALCONER, 1985; HARDING et al. 1985; OWENS, 1985; EARLY et al. 
1991; Mc CRABB et al. 1992; ANDRIANAKIS und WALKER, 1994; UHLICH, 1996). In einem solchen Fall 
sind die Lämmer durch eine chronische und progressive Hypoxämie und Hypoglykämie gekennzeichnet, 
welche zu systemischen, zentralnervösen Schäden führt (HINCH und OWENS, 1984; KELLY und 
NEWNHAM, 1990). Große Plazenten besitzen dagegen ein höheres Volumen, ein höheres Gewicht und eine 
größere Oberfläche, die einen intensiveren Nährstofftransport ermöglichen. Die Wurfgewichte und damit 
Überlebenschancen nehmen zu (ROSS und KITTS, 1969). 
 
 
2.1.3   Die Plazentome  
 
Die Karunkeln dienen der Kontaktaufnahme zwischen Mutter und Fetus und bilden mit den Kotyledonen der 
Feten die Plazentome. Die Karunkel ist der mütterliche Teil der Plazenta, gebildet von mesenchymalen, 
drüsenlosen Hervorhebungen des Endometrium, die mit dem fetalen Chorion in intensiven Kontakt treten. 
Sie sind, wie auch die interkarunkulären Bezirke, mit einem einschichtigen prismatischen Epithel überzogen. 
Die Karunkeln liegen zu annährend gleichen Teilen in den beiden Uterushörnern vor. Ihre Verteilung 
schwankt um ± 10 Karunkeln pro Horn, jedoch kann ein Überhang von bis zu 36 Karunkel in einem Horn 
vorzufinden sein. Bei Verlust von Karunkeln kommt es keinesfalls zu einer Neubildung oder Regeneration 
(ALEXANDER, 1964 b).  
 
Kotyledonen sind die fetalen Zottenfelder der Plazenta (Placenta fetalis), gebildet von der den gesamten 
Feten umhüllenden Chorionmembran. Mit vielen Ästen, Verzweigungen und Mikrovilli stellen sie den 
Kontakt und die intensive Verbindung zum Muttertier, der Placenta materna, her (NAAKTGEBOREN und 
STEGEMAN, 1969; KRISTINSSON, 1983; RATTRAY, 1992). 
 
Mit Implantation des Trophoblasten zwischen dem 8. – 22. Tag p.c. sind bereits diskrete Berührungsstellen 
des Chorions mit dem Karunke lepithel nachweisbar. Die zytologischen Veränderungen des uterinen 
Karunkelepithels beginnen am folgenden Tag (DRIEUX und THIERY, 1952; GÜNTHER, 1958). Zur 
intensiven Kontaktaufnahme und starken Verankerung scheinen embryonales und maternales Gewebe erst ab 
der 4. Woche p.c. fähig zu sein. Die ersten und später die größten Plazentome entwickeln sich an der 
mesometrialen Seite der dorsalen Kurvatur, im mittleren Bereich der Uterushörner in unmittelbarer 
Nachbarschaft zum Embryo. Die jüngsten, weniger häufig auftretenden und kleinsten Plazentome findet man 
dagegen in den Uterusspitzen und im Uteruskörper. Sie nehmen selbst gegen Ende der Trächtigkeit kaum  
 
Kontakt zum Chorion auf, da sie die physiologische Kapazität zur Entwicklung nicht aufweisen bzw. vom 
Chorion nicht stimuliert werden. Damit bleibt ein Teil der Karunkeln frei von Kotyledonen. In der Regel 
werden von einem Einling nur 70% der vorhandenen Karunkeln mit Kotyledonen besetzt (KAULFUSS et al. 
2000 a). Einen entscheidenden Stimulus übt der Druck der Blastozystflüssigkeit aus. Je mehr Früchte, desto 
größer der Druck, desto mehr Karunkeln werden aktiviert (DRIEUX und THIERY, 1952; GÜNTHER, 1958; 
DINGWALL et al. 1987; HRADECKY et al. 1988; NEWNHAM et al. 1991). Die durch die Karunkeln 
vorgegebenen Kotyledonen bilden eine fixe Anzahl, die sich bis zur Geburt hin nicht mehr ändert  
(KULHANEK et al. 1974; MICHEL, 1986; MOOG, 1992; RATTRAY, 1992). Bei der am ca. 26. Tag  
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beginnenden Plazentombildung dringen die Zottenbüschel des Chorions (Pars spongiosa) mit ihren 
fingerförmigen Zotten in die labyrinthartigen, zerklüfteten Krypten der Karunkeloberflächen ein (BOSHIER, 
1969; NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969; MICHEL, 1986; HRADECKY et al. 1988; GRUNERT, 
1993; RÜSSE und GRUNERT, 1993). Die Karunkeloberfläche bildet hierzu Septen aus, welche sich als 
Wände den Chorionzotten und den sich darauf befindenden Mikrozotten anlegen und umgeben. Die 
gewunden verlaufenden fetalen Mikrozotten wachsen kaum in die Länge, sondern bilden zuerst einfache 
Äste aus und verzweigen sich später, abhängig von dem für die Feten zur Verfügung stehenden Raum, 
wiederholt in Sekundär- und Tertiäräste (STEGEMAN, 1974). Je mehr Raum jedem Fetus zur Verfügung 
steht, desto geringer fällt die Verzweigung aus. Im Laufe der Trächtigkeit kann sich der Verzweigungsgrad 
in Abhängigkeit der fetalen Anforderungen und dem fetalen Geburtsgewicht nochmals verändern 
(GÜNTHER, 1958; TOMAR und MAHAJAN, 1981; WORTHINGTON et al. 1981; VATNICK et al. 1991). 
Das Synzytium mit seinen aufgelösten Zellgrenzen entstammt dem ursprünglichen maternalen Epithel und 
die fetomaternale Grenze verläuft zwischen Synzytium und Chorionzottenepithel. Dies gilt einheitlich auch 
für andere Wiederkäuer (GÜNTHER, 1958; BOSHIER, 1969). Im interkarunkulären Bereich bilden sich die 
Primärzotten zurück, obgleich der Bereich mit dem Endometriumepithel verbunden bleibt. Die Uterusdrüsen 
werden blasenartig überbrückt und das dort produzierte Drüsensekret resorbiert (STRAHL, 1911; DRIEUX 
und THIERY, 1952). Die Vaskularisation der Kotyledonen erfolgt durch aus der Nabelschnur tretende 
Gefäße entlang der kleinen Kurvatur in Längsrichtung der Allantois, die sich zum anti-mesometrialen Rand 
verzweigen (DRIEUX und THIERY, 1952; MICHEL, 1986). Je kleiner die Kotyledonen und je geringer die 
Verzweigungen der Villi, desto höher ist die Vaskularisation (STEGEMAN, 1974).  
 
Der Beginn der Plazentation bei Schafen wird zwischen dem 16.- 31. Tag p.c. beschrieben (DRIEUX und 
THIERY, 1952; MELLOR, 1983; RATTRAY, 1992; REYNOLDS und REDMER, 1992; HARTWIG, 1993; 
RÜSSE und GRUNERT, 1993). Die Plazentomentwicklung zieht sich im Mittel bis zum 50.Tag p.c. hin, 
wobei die Autoren hie rzu keine eindeutigen Aussagen treffen (STEGEMAN, 1974; VATNICK und BELL, 
1992; EHRHARDT und BELL, 1995). Die Anzahl der Plazentome wird mit ca. 50 Plazentomen je 
Uterushorn und bis zu 120 Plazentomen im gesamten Uterus beschrieben (Tab. 4). 
 
Mit steigender WG nimmt die Gesamtkotyledonenzahl je Frucht um ca 5,5 Plazentome zu (MICHEL und 
STIEF, 1985). Die Zunahme erfolgt sprunghaft zwischen einlingsgraviden und zwillings-/ drillingsgraviden 
Schafen. Vergleicht man dazu die Kotyledonenanzahl je Lamm, so wird auch sie signifikant von der WG 
beeinflusst. Die Kotyledonenzahl je Lamm fällt mit zunehmender Fetenzahl, wobei ein gravierender Abfall 
(~ 50%) zwischen Einlings- und Zwillingsträchtigen auffällt (KULHANEK et al. 1974; STEGEMAN, 1974; 
MICHEL, 1986; ORLEANS-POBEE und BEATSON, 1989; VATNICK et al. 1991; GRUNERT, 1993; 
SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 2000 a). Das Alter scheint, verglichen mit dem Bock und der Rasse, 
keinen Einfluss auf die Gesamtzahl der Kotyledonen zu haben (SCHRAMM, 1999). Nach NEWNHAM et al. 
(1991) ist die Kotyledonenanzahl unabhängig von der Fütterung. STELWAGEN et al. (1994) beschreiben  
 
einen Einfluss von STH auf die Anzahl der Plazentome. Die höhere Anzahl wird zudem durch einen 
spezif ischen Embryonalfaktor und/oder einen höheren Blastozysteninnendruck provoziert, der eine 
intensivere Verankerung bewirkt und zu höheren Geburtsgewichten führt. Dies fällt besonders bei 
männlichen Lämmern auf, welche ab dem 141. Tag p.c. bei nahezu gleichem Kotyledonengewicht schwerer 
als die weiblichen Feten sind (ALEXANDER, 1964 b; STEGEMAN, 1974; KELLY et al. 1987). Gleichzeitig 
nimmt mit steigendem Wurfgewicht die Gesamtkotyledonenzahl zu (MICHEL und STIEF, 1985). Die  
Zunahme erfolgt kontinuierlich zwischen den WGK 1 bis WGK 3 und zur WGK 5. KULHANEK et al.  
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(1974), KELLY et al. (1987) und GILES et al. (1989) beschreiben einen Einfluss der Kotyledonenzahl vom 
1. – 100. Tag p.c. auf Plazenta-, fetales und Wurfgewicht. Andere Autoren dagegen halten den Einflussfaktor 
„Kotyledonenanzahl“, verglichen mit dem Kotyledonengewicht, für gering. Bei einer niedrigen Anzahl von 
Kotyledonen muss jedoch von einem geringen Geburtsgewicht ausgegangen werden, da die Reservekapazität 
für den hohen Nährstoffverbrauch nicht ausreicht (ALEXANDER, 1964 a + b; NAAKTGEBOREN und 
STEGEMAN, 1969; STEGEMAN, 1974; OWENS und HINCH, 1984; MICHEL und STIEF, 1985; 
DINGWALL et al. 1987; HRADECKY et al. 1988; VATNICK et al. 1991; SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et 
al. 2000 a;). Die Anzahl der Kotyledonen je Fetus fällt bis zur WGK 4. Es besteht eine anatomisch 
determinierte Grenze, die keine quantitative Reserve einräumt (SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 2000 
a). Die Gestationsdauer ist unabhängig von der Karunkelzahl (ALEXANDER, 1964 a + b; STEGEMAN, 
1974). 
 
Tab. 4: Literaturangaben über die Anzahl von Plazentomen beim trächtigen Schaf 
Autoren Anzahl der Plazentome  
ALEXANDER, 1964 a und b 80-100, zum Teil zwischen 46 bis 145 
ALEXANDER und WILLIAMS, 1971 60-99 
BUSCH und SCHULZ , 1993 80-100 
DRIEUX und THIERY, 1952 50-80 
GILES et al. 1989 90 
GÜNTHER, 1958 48-55 pro Uterushorn 
KRISTINSSON, 1983 83 –129 insg.;36-55 je Horn; 1-14 im Körper  
MICHEL, 1986 Etwa 100 
MICHEL und STIEF, 1985 90,75 Einling; 96,3 Zwillinge; 101,75 Drillinge 
MOLINA et al. 1990 72 – 88  
NAAKTGEBOREN und STEGEMAN, 1969 50 – 70, manchmal mehr, bis 112  
SABA BAHA, 1987 69 – 79 je Horn 
SCHRAMM, 1999 75,2 ± 17,6 
STEGEMAN, 1974 100 insgesamt, davon jedoch nur 60-80 aktiv 
VATNICK et al. 1991 77 ±3 beim Einling; 43 ± 3 bei einem Zwilling 
 
Während der Trächtigkeit verändert sich die Anzahl der Plazentome nicht, jedoch variiert deren Form, der 
Durchmesser und das Gewicht. MICHEL und STIEF (1985) beschreiben die Karunkeln in den ersten 14 
Tagen p.c. als kuppenförmige Gebilde, welche sich auf der Oberfläche auf- und zerfasern. Um den 26. Tag 
p.c. werfen sich die Karunkelränder wallartig auf und bilden, breit und flach der Mukosa aufsitzend, eine 
Napfform. Nach GÜNTHER (1958), NAAKTGEBOREN und STEGEMAN (1969), MICHEL (1986), 
NICKEL (1987), SABA BAHA (1987), BUSCH und SCHULZ (1993) und KAULFUSS et al. (2000) weisen 
die Karunkeln während der Gravidität in Verbindung mit den fetalen Kotyledonen eine rund-ovale Form in 
der Aufsicht, eine Nieren- bis Napfform im Querschnitt und eine Kommaform bei Schrägschnitten auf.  
DRIEUX und THIERY (1952) beschreiben die Karunkeln dagegen als hasel- bis walnussgroß, vielfältig, von  
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makkaroniförmig bis zu einem sphärischen Knoten, mit und auch ohne zentrale konkave Einziehung. 
KASPAR (1988) wiederum schildert die Karunkeln als anfangs flache Gebilde, die im Verlauf der 
Trächtigkeit an Größe zunehmen und bei denen es basal zu einer Einschnürung kommt. Nach ALEXANDER 
(1964 a + b), SAJONSKI und SMOLLICH (1972), KRISTINSSON (1983), HRADECKY et al. (1988) 
sowie VATNICK et al. (1991) variiert die Form der Plazentome im Laufe der Trächtigkeit stark. Dabei 
verändern sich die Karunkeln von einer stecknadelkopfgroßen, halbkugeligen Form ohne Einziehung an der 
Oberfläche zu einer konvexen, becherartigen Form, bei der das maternale Gewebe das fetale Gewebe umgibt 
(invertiertes Plazentom). Dies geschieht durch Einrollen des Randes bei gleichzeitiger Verdichtung des 
Plazentoms. Das verstärkte Wachstum ist auf eine schnellere und intensivere Vaskularisation der Karunkeln 
gegenüber den Kotyledonen zurückzuführen, die sich ab dem 40. Tag p.c. wieder relativiert. Zwischen dem 
114. und dem 135. Tag p.c. flachen die Plazentome im Zusammenhang mit der verstärkten vaskulären 
Entwicklung auf fetaler Seite ab, so dass maternales und fetales Gewebe gleich groß und stark sind und je 
eine Seite des Plazentoms bilden. Bis zum 135. Tag der Gestation stülpen sich die Plazentome von innen 
nach außen um. Dabei scheint das fetale Gewebe das maternale Gewebe zu umwachsen (evertiertes 
Plazentom). Die knotenförmigen, von fetalem Gewebe bedeckten Karunkeln treten über den gesamten 
Trächtigkeitszeitaum gehäuft bei Zwillingen auf. Insgesamt lässt sich eine Tendenz der Abflachung und 
Öffnung der Plazentome feststellen. Die Längsachse der Plazentome liegt unregelmäßig zur Längsachse des 
Uterus. Bei Futterrestriktionen erfahren die Plazentome Formveränderungen und Evertierungen 
(DINGWALL et al. 1987; ORLEANS-POBEE und BEATSON, 1989; NEWNHAM et al. 1991). 
 
Oftmals wird zur Beschreibung des Wachtumsverlaufs das Gewicht der Plazentome herangezogen. 
ALEXANDER (1964 b) sowie ALEXANDER und WILLIAMS (1971) dokumentieren einen linearen, 
während BELL (1984) sowie EHRHARDT und BELL (1995) einen einer quadratischen Gleichung 
entsprechenden Wachstumsverlauf beschreiben. BARCROFT und KENNEDY (1939) belegen mittels einer 
Punktwolke einen polynomalen Verlauf und auch STEGEMAN (1974) zeigt eine Kotyledonen-Gewicht-
Wachstumskurve, welche einer polynomalen Funktion folgt. Das totale Gewicht der Plazentome unterliegt 
Veränderungen, abhängig vom Gestationszeitpunkt, der Fütterung und der Anzahl ausgebildeter Plazentome 
(STEGEMAN, 1974; VATNICK et al. 1991). Bis zum etwa 80. ± 3. Tag p.c. steigt nach NAAKTGEBOREN 
und STEGMAN (1969), STEGEMAN (1974), KELLY et al. (1987) und KELLY und NEWNHAM (1990) 
das Plazentomgewicht, um danach wieder abzufallen. MELLOR (1983) spricht vom 90. Tag p.c. als 
Wendepunkt und anschließender Stagnation. ALEXANDER (1964 b) beschreibt einen Abfall des 
Gesamtplazentomgewichtes beim Einling erst zwischen dem 90. - 135. Tag p.c. bei Zunahme des 
Plazentomgewichtes bei Zwillingen im gleichen Zeitraum. Nach ALEXANDER und WILLIAMS (1971) 
schwankt das Gewicht aller aktiver Plazentome eine Woche a.p. zwischen 133 g und 512 g, im Mittel 293 ± 
19 g, nach SCHRAMM (1999) um 218,6 ± 96,8 g und nach NEWNHAM et al. (1991) um 333 ± 12 g. Der 
Einfluss der WG auf das Plazentomgewicht stellt sich wie folgt dar: Einlinge weisen zwar eine hohe  
 
Plazentomzahl, jedoch nur geringe Gewichte auf. Das Gewicht der Plazentome einer Zwillingsfrucht liegt bis 
unmittelbar ante partum höher als das Gewicht der Plazentome eines Einlings. Bis hin zu den 
drillingsgraviden Schafen wird die steigende Fetenzahl und sinkende Kotyledonenzahl je Lamm mit einem 
Anstieg des Kotyledonengewichtes kompensiert. Bei Vierlingen ist dieses Kompensationspotential 
ausgeschöpft (BARCROFT und KENNEDY, 1939; ALEXANDER, 1964 a + b; STEGEMAN, 1974; 
HARDING et al. 1985; DINGWALL et al. 1987; VATNICK et al. 1991; SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 
2000 a). Ein analoges Bild zeigt sich bei den WGK. Das Wurfgewicht steigt mit steigendem  
Gesamtplazentomgewicht. Nur bei Wurfgewichten größer 11,5 kg zeigt sich eine stagnierende bis  
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rückläufige Tendenz, was auf eine Erschöpfung des Kompensationspotentials hindeutet. Schafe mit leichten 
Plazentomen gebären nur leichte Lämmer. Hohe Einzel- und Gesamtplazentomgewichte steigern die 
Wurfgewichte (ALEXANDER, 1964 b; STEGEMAN, 1974; DINGWALL et al. 1987; KELLY et al. 1987; 
HRADECKY et al. 1988; SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 2000 a). Des weiteren lassen sich 
Alterseinflüsse des Schafes (SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 2000 a) sowie Hitzeeinflüsse 
(ALEXANDER und WILLIAMS, 1971) auf das Plazentomgewicht nachweisen.  
 
Die kompensatorische Vergrößerung der Plazentome erfolgt in erster Linie auf fetaler und nur in zweiter 
Linie auf maternaler Seite (ALEXANDER, 1964 a + b; STEGEMAN, 1974; DINGWALL et al. 1987; 
SCHRAMM, 1999). Dabei spielen u.a. das Blutvolumen und die Intensivierung der Strukturen im Plazentom 
ein Rolle. Sinkender Blutdruck und Blutfluss im maternalen Organismus vermindern das Plazentomgewicht 
(BARCROFT und KENNEDY, 1939). Dies stützt die Theorie, dass trächtige Tiere ein größeres Blutvolumen 
als nichtträchtige Tiere besitzen und sich das Blutvolumen im letzten Viertel der Trächtigkeit in den 
Kotyledonen vergrößert. Ursache dafür sind der steigende Blutdruck im Feten und die erhöhte 
Fließgeschwindigkeit (BARCROFT und KENNEDY, 1939; HEANEY und LODGE, 1975). Nach McLELLAN 
et al. (1995) besteht keine Korrelation des Plazentomgewichtes zum vaskulären Bett, da das 
Plazentomgewicht bis zur Mitte der Gestation zunimmt und schließlich bis zum Ende der Gestation wieder 
abnimmt.  
 
Das Plazentawachstum kann anhand der sich verändernden Plazentomdurchmesser verfolgt werden (OWENS 
et al. 1984; KELLY et al. 1987; KELLY, 1992; SCHRAMM, 1999). Zwischen dem 26. - 29. Tag p.c. beginnt 
die Plazentomausbildung bei 2 – 9 mm mit einer anschließenden raschen Durchmesserzunahme, welche bis 
zum 77./ 78. Tag p.c. anhält (GÜNTHER, 1958; KULHANEK et al. 1974; KRISTINSSON, 1983). 
ORLEANS-POBEE und BEATSON (1989) beschreiben die Plazentome am Ende des ersten 
Trächtigkeitsmonats diskoid, platt, mit ¼ bis ½ cm im Durchmesser. STEGEMAN (1974) misst 
demgegenüber Plazentomdurchmesser zwischen 0,5 cm und 4 cm. HRADECKY et al. (1988) beschreiben 
die Durchmesserzunahme bis zum 90. Tag p.c. und ab dem 90. Tag p.c. ein „inneres Wachstum“ durch 
Verlängerung der Zotten und Mikrovilli, Intensivierung der Verzweigungen und Oberflächenvergrößerung. 
KRISTINSSON (1983) und KELLY et al. (1987) diagnostizierten während der Trächtigkeit (52. – 130. Tag 
p.c.) im gesamten Uterus individuell unterschiedlich große und kleine Plazentome mit großer 
Streuungsbreite (4 – 36 mm). Andere Autoren beschreiben einen Längendurchmesser der Plazentome von 
durchschnittlich 45 mm, mit Höchstwerten über 70 mm. Der Zeitpunkt des Erreichens des größten 
Plazentomdurchmessers ist in Tabelle 5 angegeben.  
 
Auf das Größenmaximum folgt bis zum 110. – 115. Tag p.c. zunächst eine Abnahme des Durchmessers auf 
70% des Maximalwertes mit einem nochmaligen Anstieg zwischen dem 115. – 135. Tag der Gestation. 
Daran schließt sich, ausgelöst durch Senkung des Wassergehaltes (Whartonsche Sulze), eine einheitliche  
 
Durchmesserabnahme mit Mittelwerten um 22,3 ± 3,7 mm an (UHLICH, 1996; KAULFUSS et al. 2000 a). 
Nach KELLY et al. (1987) und KELLY (1992) beginnt die Reduktion des Durchmessers schon mit dem 95. 
Tag p.c. und sinkt um 20%, unabhängig von der WG. KLEEMANN et al. (1993) registrieren um den 100. 
Tag der Gestation keine unterschiedlichen Plazentomdurchmesser in Abhängigkeit der Fetenzahl. Dagegen 
verändern sich nach ALEXANDER (1964 b), UHLICH (1996), KAULFUSS et al. (1998) und SCHRAMM 
(1999) die Durchmesser der Plazentome in Abhängigkeit der WG und der WGK. Sie beschreiben einen  
zweigipfligen Verlauf der Plazentomwachstumskurve. Die zwei Gipfel treten besonders bei  
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Zwillingsträchtigkeiten auf. Die Zwillinge zeigen gegenüber Einlingsträchtigkeiten tendenziell schnellere 
Durchmesserzunahmen und verzögerte Durchmesserabnahmen. Zwischen dem 1. – 100. Tag p.c. wird ein 
hoher Einfluss des Kotyledonendurchmessers auf das Plazenta-, Fetus- und Wurfgewicht beschrieben. Er gilt 
als kompensatorische Antwort zur Sicherstellung der fetalen Versorgung bei großen Würfen (ALEXANDER, 
1964 a + b; STEGEMAN, 1974; DINGWALL et al. 1987; KELLY et al. 1987; HRADECKY et al. 1988; 
SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 2000 a). 
 
Tab. 5: Zeitpunkt der erreichten Maximalgröße der Plazentome  
Autoren Zeitpunkt der erreichten Maximalgröße der Plaze ntome 
ALEXANDER, 1964 90. Tag p.c. 
ALEXANDER und WILLIAMS, 1971 ca. 100. Tag p.c. 
HRADECKY et al. 1988 90. Tag p.c. 
KELLY, 1992 95. Tag p.c. 
KELLY et al. 1987 94. Tag p.c. 
KELLY und NEWNHAM, 1990 bis 80. Tag p.c. 
KRISTINSSON, 1983 78. Tag p.c. 
McCRABB und BORTOLUSSI, 1996 ca. 75. Tag p.c. 
MELLOR, 1983 90. Tag p.c. 
STEGEMAN, 1974 80. - 90. Tag p.c. 
UHLICH, 1996 75. - 80. Tag p.c. 
 
Aus dem mittleren Plazentomdurchmesser und der Anzahl ist die plazentare Gesamtkontaktfläche zwischen 
Mutter und Fetus kalkulierbar. Diese wird stark von der WG und der WGK beeinflusst. Bis einschließlich 
zum Drilling oder Wurfgewichten bis 11,5 kg konnten KAULFUSS et al. (2000) bei Booroola*MF 
Kreuzungstypen Zunahmen der Kontaktfläche feststellen. Bei Vierlingen und Wurfgewichten > 11,5 kg 
verringert sich die Kontaktfläche gegenüber der nächst niederen Klasse wieder. Somit liegt eine 
ausgeschöpfte plazentäre Kompensation vor, die das fetale Wachstum begrenzt, was sich dann in einer 
Verringerung des Wurfgewichts je Lamm äußert. Kleine Gesamtkontaktflächen können gegebenenfalls 
durch schwere Kotyledonen, eine veränderte Kotyledonenform oder eine erhöhte plazentäre 
Stofftransportrate kompensiert werden. Jedoch arbeitet das Organ durch große Flächen effizienter 
(KAULFUSS et al. 2000 a).  
 
 
2.1.4 Ultrasonographische Darstellung der Plazentomentwicklung  
 
Bei kleinen Wiederkäuern spielt die transrektale und transabdominale Real-time-Ultrasonographie zur 
Trächtigkeitsdiagnostik incl. Plazentomdarstellung eine große Rolle. Ein 5 MHz Linear- Scanner eignet sich  
aufgrund seiner mittleren Ultraschallfrequenz und mittleren Tiefenpenetration für beide Untersuchungsarten 
gleichermaßen (FOWLER und WILKINS, 1982 b; TAVERNE und DE BOIS, 1984; WHITE und RUSSEL, 
1984; WILKINS und FOWLER, 1984; BUCKRELL et al. 1986; DAVEY, 1986; TAVERNE et al. 1986;  
 
 15 
PANTER et al. 1987; RAPP und ZECHNER, 1987; BUCKRELL, 1988; KASPAR, 1988; GOEL und  
AGRAWAL, 1992; BOSTEDT, 1993; BRETZLAFF et al. 1993; GARCIA et al. 1993; KÄHN et al. 1993; 
LEIDL, 1993; ISHWAR, 1995; KAULFUSS et al. 1998). Bei der transrektalen Sonographie positioniert man 
den Schallkopf 7 – 15 cm tief im Abdomen bei stehenden oder sich in horizontaler Rückenlage befindlichen 
Muttertieren (KASPAR, 1988; BRETZLAFF et al. 1993; KAULFUSS et al. 1996 a + b; ZIPPER et al. 1996). 
Nach Einführen des an einem Führungsstab fixierten Schallkopfes in das Rektum findet man, durch 
Schwenken des Schallkopfes um 60°, den Uterus kranio-zentral der Blase mit den ventrolateral liegenden 
Hörnern (BUCKRELL et al. 1986; KÄHN et al. 1993; SCHRICK und INSKEEP, 1993; KAULFUSS et al. 
1996 a + b; ZIPPER et al. 1996). Ein Ausräumen des Rektums ist nur in seltenen Fällen nötig und führt 
leicht zu einem Anschwellen der Darmschleimhaut, Irritationen, Sickerblutungen und schlechtem Kontakt 
zwischen Schallkopf und Rektumschleimhaut (DEAS, 1977; FOWLER und WILKINS, 1982 a; DE BOIS und 
TAVERNE, 1984; BUCKRELL, 1988; KAULFUSS, 1993). Bereits ab dem 17. Tag p.c. sind transrektale 
Trächtigkeitsdiagnosen möglich. Ab dem 25. Tag p.c. beträgt die Genauigkeit 95% und ab dem 37. Tag p.c. 
100% (KAULFUSS et al. 1996 a + b; ZIPPER et al. 1996; ZIPPER, 1996). Beim transabdominalen 
Ultraschall wird der Schallkopf in der inguinalen, wollfreien Region meist rechts des Euters am Unterbauch 
des stehenden Schafes positioniert. Der früheste Einsatz des transabdominalen Ultraschalls wird ab dem 17. 
Tag beschrieben (KAULFUSS et al. 1996 a + b), wobei ihm ab dem 50. Tag p.c. nach BRETZLAFF et al. 
(1993), KÄHN et al. (1993) und UHLICH (1996) der Vorzug gegeben werden sollte. Der trächtige Uterus 
sinkt dann in die Bauchhöhle ab und legt sich der ventralen Bauchwand an. Eine Verletzung des Muttertieres 
wird auf diesem Weg ausgeschlossen und die Darstellbarkeit der Plazentome bleibt unbeeinflusst. Eine 
Routinediagnostik der Trächtigkeit ist so ab dem 35. Tag der Gestation möglich (DEAS, 1977; FOWLER und 
WILKINS, 1980; FOWLER und WILKINS, 1982 a; DE BOIS und TAVERNE, 1984; FOWLER und 
WILKINS, 1984; TAVERNE und DE BOIS, 1984; DAVEY, 1986; SCHEIBE et al. 1986; TACHIBANA, 1986; 
RAPP und ZECHNER, 1987; WHITE und RUSSEL, 1987; BUCKRELL, 1988; KASPAR, 1988; 
ROBERTSON, 1989; ISHWAR, 1995). 
 
Für eine sichere Trächtigkeitsdiagnose sind das echolose Fruchtwasser, die echogenen Plazentome und Teile 
der Feten beweisend. Vom Fetus sind je nach Graviditätsstadium der Herzschlag, die Extremitäten, der 
pulsierende Nabelstrang sowie Knochenstrukturen sichtbar (TAVERNE, 1984; TAVERNE und DE BOIS, 
1984; WHITE et al. 1984; BUCKRELL et al. 1986; DAVEY, 1986; TAVERNE et al. 1986; PANTER et al. 
1987; RAPP und ZECHNER, 1987; BUCKRELL, 1988; KASPAR, 1988; GOEL und AGRAWAL, 1992; 
BRETZLAFF et al. 1993; GARCIA et al. 1993; LEIDL, 1993; KAULFUSS et al. 1998). In der Frühphase der 
Gravidität (~17. Tag) erscheint die Fruchtkammer als echogene (1 – 3 mm Æ) Struktur mit stark 
reflektierenden Fruchthüllen. Mit dem 20. – 22. Tag p.c. nehmen die kreisförmigen und randständigen, mit 
Plazentomen verwechselbaren Embryonen eine zentrale Lage im Uteruslumen ein. Die ersten 50 – 80 
konkaven, randständigen Plazentome entwickeln sich ab dem 23. Tag p.c. Nach KAULFUSS et al. (1996 a) 
sind die Plazentome als echogene Wandverdichtungen im Mittel ab dem 28. Tag p.c. als 2 mm starke 
Vorwölbungen diagnostizierbar. Andere Autoren sprechen vom 29. - 44. Tag p.c. bzw. erkennen die 
Plazentome transrektal zwischen dem 26. - 28. Trächtigkeitstag und transabdominal zwischen dem 30. – 40. 
Tag als lokale Verdickung der Uterusinnenseite (WHITE und RUSSEL, 1984; TACHIBANA, 1986; 
AIUMLAMAI et al. 1992; SCHRICK und INSKEEP, 1993). Die Plazentomdiagnostik gilt als eindeutiger 
Nachweis einer Trächtigkeit (Tab. 6). Ab dem 50. Tag sind sie leicht zu erkennen (TAVERNE, 1984; 
TAVERNE und DE BOIS, 1984; BUCKRELL et al. 1986; BUCKRELL, 1988; KASPAR, 1988; GOEL und 
AGRAWAL, 1992; BRETZLAFF et al. 1993; GARCIA et al. 1993; KAULFUSS et al. 1998). Plazentome in 
Embryonennähe sind größer als die übrigen (KÄHN et al. 1990). PANTER et al. (1987) fanden eine 
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Entwicklung ab dem 49. Tag p.c von anfänglich kleinen zu großen Plazentomen, die erst zu einem späteren 
Zeitpunkt (56. Tag p.c.) sichtbar werden. UHLICH (1996) konnte diese Meinung nicht bestätigen, da sie 
sowohl kleine als auch große Plazentome während des Untersuchungszeitraums (~17. Tag p.c. bis Geburt) 
im ganzen Uterus verstreut fand. Die Plazentome präsentieren sich im Ultraschall als graue Aufwölbung mit 
basaler Einschnürung und einem dem dunklen, flüssigkeitsgefüllten Uteruslumen zugewandten Napf. Sie 
zeigen sich im Sagittalschnitt komma- bzw. c-förmig und im Horizontalschnitt als echogene ringförmige 
Struktur. Unter optimalen Bedingungen ist es möglich am Plazentom die Karunkel und die Kotyledone 
voneinander zu unterscheiden (UHLICH, 1996; KAULFUSS et al. 1998). KASPAR (1988) beschreibt die 
Karunkel im Ultraschall als halbmondförmiges, kreisrundes Gebilde mit zentraler Einziehung. Zwischen 
dem 70. und 90. Tag p.c. erreichen die Plazentome ihre maximale Größe und sind als zirkuläre, weiße 
Strukturen mit einem zentral dunklen Raum, schüssel- oder gardinenring-förmig sichtbar (DE BOIS und 
TAVERNE, 1984; WHITE und RUSSEL, 1987; KASPAR, 1988). Die zu Beginn der Trächtigkeit echogene 
Außenzone der Plazentome verändert sich im Verlauf der Gravidität (zwischen dem 122. – 136. Tag p.c.) zu 
einer echogeneren Innenzone (Eversion). Gegen Ende der Trächtigkeit sind die Plazentome aufgrund der 
Verdrängung durch die Feten schwierig zu erkennen (KELLY et al. 1987). 
 
Tab. 6: Ultrasonographische Befunde zur Plazentomdiagnostik während der Trächtigkeit 
Autoren RTU Tag p.c. Anmerkung zum Plazentom 
BUCKRELL et al. 1986 tr. rec. > 30  
> 40 
knopfförmige, echogene Zone 
konkave Form 
BUCKRELL, 1988 tr. rec. 26 – 28 
45 – 56 
erstmalige Darstellung: Wandverdickung 
routinemäßige Darstellung 
DE BOIS und TAVERNE, 
1984 
tr. abd. 35 – 40 
60 – 70 
erstmalige Darstellung - Wandverdickung 
maximaler Durchmesser, ringförmig 
ISHWAR, 1995 tr. rec. 26 - 28 echogene Verdichtung der Uteruswand 
KASPAR, 1988 tr. rec. 
tr. abd. 




KAULFUSS et al. 1996 a tr. rec. 23 - 32 erstmalige Darstellung - echointensive 
Uteruswandvorwölbung 
KAULFUSS et al. 1998 tr. rec. 24 - Partus 
~ 80  
sichtbar, zweigipflige Wachstumskurve, 
maximaler Durchmesser  
KELLY et al. 1987 tr. abd. 45 – Partus 
~ 80 
sichtbar, Eversion: echogen wird echolos  
maximaler Durchmesser  
KELLY, 1992 tr. rec. 20 – 30 
70 - 80 
Verdickung des Endometrium 
maximaler Durchmesser  
PANTER et al. 1987 tr. abd. 49 - 56 optimal sichtbar 
TAVERNE und DE BOIS, 
1984 




Viele Autoren beschreiben zwar das Aussehen der Plazentome in verschiedenen Trächtigkeitsstadien, gehen 
jedoch nicht näher auf das Plazentomwachstumsverhalten (Wachstumskurven der messbaren 
Plazentomdurchmesser) ein (DE BOIS und TAVERNE, 1984; TAVERNE und DE BOIS, 1984; BUCKRELL 
et al. 1986; PANTER et al. 1987; BUCKRELL, 1988; KASPAR, 1988; ISHWAR, 1995). KELLY et al. (1987) 
beschreiben das Plazentomwachstum mit einer quadratischen Funktion, wohingegen KELLY und 
NEWNHAM (1990), KELLY (1992), UHLICH (1996) und KAULFUSS et al. (1998) dem 
Plazentomwachstum eine Polynomalfunktion zugrunde legen. Bei allen wurden die Untersuchungen über 
den Zeitraum der Trächtigkeit in regelmäßigen, 14 Tage nicht überschreitenden Abständen durchgeführt. Als 
Rassen standen Western-White-Faced Schafe, Merinofleischschafe, Deutsche Schwarzköpfige Fleischschafe, 
Merinolangwollschafe und Ostfriesische Milchschafe zur Verfügung. Jedoch konnten keine deutlich 
nachweisbaren Einflüsse der Rasse, der Fetenzahl, ihres Geschlechtes oder der Anzahl Kotyledonen auf die 
Wachstumskurven nachgewiesen werden. Im Gegensatz dazu waren exogene Einflüsse (Fütterung, Hitze) 
oder individuelle Einflüsse (Körperkondition) nicht auszuschließen (KELLY et al. 1987; KAULFUSS et al. 
1998).  
 
KELLY et al. (1987) ermittelten, dass ultrasonographisch gemessene Plazentomdurchmesser intra vitam 
verglichen mit post mortem gemessenen Plazentomen signifikant größer sind. Als Begründung führen sie 
Blutverluste, blutleere Organe, den fallenden Blutdruck und ein Kollabieren der blutführenden Gefäße zu 
den Karunkeln an.  
 
 
2.1.5  Die Nachgeburt 
 
Ausgelöst durch verschiedene Faktoren, wie Abfall des Blutdruckes, Kontraktion der elastischen Fasern, 
Ischämie in der Plazenta und Schrumpfung der maternalen Septen verursacht durch Vasokonstriktion, 
Blutkoagulation und Uteruskontraktion, kommt es bei der Geburt zur Lösung der Plazenta (HRADECKY et 
al. 1988). Da die Verankerung der Chorionzotten beim Schaf besonders fest ist, lösen sich nicht alle Zotten 
aus den Krypten, sondern reißen ab, so dass Zottenenden in den Karunkelkrypten verbleiben. Diese 
Überreste werden zum Teil resorbiert oder in Form von Lochialsekret ausgeschieden. Das Abreißen der 
Zotten führt bei der Geburt zu Blutungen (HRADECKY et al. 1988; HARTWIG, 1993; RÜSSE und 
GRUNERT, 1993). Der Nachgeburtsabgang erfolgt durchschnittlich 3 – 3,5 Stunden nach der Geburt des 
letzten Lammes. Im Mittel wiegt die Nachgeburt unmittelbar nach ihrem Abgang 670 g (KAULFUSS et al. 
2000 a). Die Unterschiede im Gewicht der Nachgeburt werden u. a. durch die WG und das Wurfgewicht 
bestimmt. Dabei kann vom Einling zum Vierling eine Verdopplung des Nachgeburtsgewichtes erfolgen. 
Ebenso ist in der höchsten WGK ein signif ikanter Anstieg zu verzeichnen (SCHRAMM, 1999). Auch das 
Zuchtjahr, das Alter und die Rasse des Schafes beeinflussen das Nachgeburtsgewicht. Dabei ist bis zur 4. 
Zuchtnutzung eine Steigerung des Nachgeburtsgewichtes zu verzeichnen (SCHRAMM, 1999). SCHRAMM 
(1999) konnte keinen Geschlechtseinf luss des Lammes auf das Nachgeburtsgewicht festste llen.  
 
Die Reepithelisierung des Endometriums erfolgt in den auf die Geburt folgenden 20 – 30 Tagen. Die 
Karunkeln bilden sich auf ihre ursprüngliche Größe zurück und erhalten wieder ihre glatte Oberfläche 






2.2    Endokrinologie der Trächtigkeit 
2.2.1 Progesteron 
 
Progesteron, ein biologisch aktives Steroid, wird als Schwangerschaftsschutzhormon bezeichnet und 
charakterisiert sowohl das embryonale Überleben, als auch die Funktion des Uterus, ohne einen direkten 
Einfluss auf das fetale Wachstum auszuüben (STEPHENSON et al. 1989; WEEMS et al. 1989; GEISERT et 
al. 1992; RATTRAY, 1992; OHTSUKA et al. 1995).  
 
Die Progesteronproduktion steht unter Einfluss der HVL-Hormone FSH und LH, welche die Aus- und 
Rückbildung sowie die sekretorische Tätigkeit der Gelbkörper bewirken. Die Granulosaluteinzellen der 
Gelbkörper stellen eine temporäre Hormondrüse dar (SAJONSKI und SMOLLICH, 1972; Mc NATTY et al. 
1989; DEAYTON et al. 1993). Sowohl die großen wie auch die kleinen Luteinzellen sind an der Synthese 
und Sekretion von 20-a-Dihydroprogesteron beteiligt. Die von verschiedenen Autoren gemessenen 
unterschiedlichen Plasma-Progesteron-Konzentrationen im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit der 
WG werden im Anhang in Tabelle A 1 dargestellt. WEEMS et al. (1989) beschreiben im Uterushorn, 
ipsilateral zum C.l., einen Plasmaprogesterongradienten, der von kranial (Uterushornspitze) nach kaudal 
(Uteruskörper) abnimmt, bei gleichbleibend niedrigem Niveau im kontralateralen Uterushorn. Die 
Embryonen siedeln sich bevorzugt in den Hörnern mit hohen Progesteronspiegeln an, da dies ihre 
Überlebensrate positiv beeinflusst. Nur bis zum 50. bzw. 60. Tag p.c. sind die C.l. für die Progesteronbildung 
allein verantwortlich. Danach übernimmt in zunehmendem Maße die Plazenta die Progesteronbildung. Die 
C.l. bleiben bestehen und bilden sich erst zur Geburt hin zurück (EDEY, 1969; O´SHEA und Mc COY, 1988; 
RODGERS et al. 1988; DISKIN und NISWENDER, 1989; AIUMLAMAI et al. 1990; WEEMS et al. 1992). 
Das Prinzip der Progesteronsynthese in der Plazenta entspricht dem der ovariellen und wird durch das 
Zusammenspiel von PGE2 und 17b-Östradiol geschützt (DORFMAN, 1969; BELL et al. 1989; WEEMS et al. 
1992). Die Plazenta nimmt HD-Lipoproteine aus dem fetalen und dem maternalen Organismus auf, welche 
Cholesterol für die Progesteronsynthese bereitstellen (ARMSTRONG et al. 1981; DEAYTON et al. 1993). 
Der Hauptteil des im Plasma befindlichen Progesterons ist plazentaren Ursprungs, wobei der Plasma-Spiegel 
durch einen veränderten Blut- und Lymphstrom um das Ovar und die Uterushornspitze nicht der plazentären 
Progesteronkonzentration entspricht. Ab dem 60. Tag p.c. übernimmt nach SCHALLENBERGER (1993) 
und HOFFMANN (1993) die Plazenta den Hauptteil der Progesteronproduktion. Während der gesamten 
Trächtigkeit steigt der Plasma-Progesteron-Spiegel an (GADSBY et al. 1972; FUKUI et al. 1986; BELL et al. 
1989; THORBURN, 1991; MOOG, 1992). Progesteron zeichnet sich durch eine indirekte Wirkung auf die 
Trächtigkeit aus. Erst das Zusammenwirken des Progesterons mit den Blastozysten, der Histiotrophe sowie 
verschiedenen trächtigkeitsspezifischen Hormonen und Proteinen fördert die embryonale und fetale 
Entwicklung, wobei die unterschiedlichen Faktoren aufeinander abgestimmt sein müssen. Zu große 
Diskrepanzen zwischen den einzelnen Faktoren führen in den ersten Wochen zu einer Auflösung des C.l. 
(DISKIN und NISWENDER, 1989; GEISERT et al. 1992; HOFFMANN, 1993; SCHALLENBERGER, 1993; 
NEPHEW et al. 1994; POPE et al. 1995). Erhöht man den Progesteronspiegel geringfügig durch exogenes 
Progesteron, verbessert man die Überlebenschance der Feten, wobei zuviel Progesteron einen toxischem 
Effekt hat und Missverhältnisse zwischen Uterussekretion und fetaler Entwicklung hervorrufen kann. 
Bestimmte Schafrassen, wie Booroola, steigern unter exogen zugeführtem Progesteron ihre Ablammrate 
(ALEXANDER und WILLIAMS, 1966; NANCARROW, 1994; NEPHEW et al. 1994; POPE et al. 1995). Die 




· in der funktionellen und anatomischen Transformation der Proliferationsphase in die Sekretionsphase der 
Uterindrüsen im Endometrium,  
· in der Veränderung der Zellen des uterinen Epithels zu vielkernigen synzytialen Plaques,  
· in der Bildung des energie - und eiweißhaltigen Sekretes, der Histiotrophe, zur Versorgung des 
Konzeptus mit energetisch wichtigen und essentiellen Bestandteilen, 
· in der Beeinflussung des Uterus Nährstoffe, Wachstumsfaktoren, Enzyme, Eisen, Immunsuppressiva und 
Steroide in immer adäquater Menge zur Verfügung zu stellen,  
· in der Induktion des Uteruswachstums durch Veränderung des uterinen Bindegewebes, des 
Gefäßsystems und der Muskulatur, 
· in der Beeinflussung der Gestalt der Kotyledonen durch Umwachsen der maternalen Karunkeln,  
· in der Unterdrückung der spontanen, aktiven, mechanischen und elektrischen sowie durch Oxytocin 
gesteuerten Myometriumsaktivität, 
· in der Hemmung der Freisetzung von PGF2a durch Steuerung der Produktion eines Phospholipase-
Inhibitors (Lipomodulin-like-Protein), der die Freisetzung der Arachidonsäure, der Vorstufe von PGF2a, 
verhindert  
· in der Aufrechterhaltung der Gravidität und der genetisch fixierten Trächtigkeitsdauer und  
· in der zwischen dem 7. – 16. Tag p.c. ausgeprägt embryotrophen Wirkung mit Steigerung der 
Überlebensrate von 67% auf 95% bei zusätzlicher exogener Zufuhr  
(ALEXANDER und WILLIAMS, 1966; BOSHIER, 1969; EDEY, 1969; HULET et al. 1969; 
STABENFELDT et al. 1972; THOMPSON und WAGNER, 1974; MELLOR, 1983; PORTER und LYE, 
1983; PETERSON et al. 1984; RICE et al. 1984; Mc NATTY et al. 1989; STEPHENSON et al. 1989; 
WEEMS et al. 1989 + 1992; GEISERT et al. 1992; MOOG, 1992; RATTRAY, 1992; HOFFMANN, 
1993; SCHALLENBERGER, 1993; NEPHEW et al. 1994; OHTSUKA et al. 1995; POPE et al. 1995).  
 
Zum Zeitpunkt der Bedeckung befindet sich der Progesteronspiegel auf sehr niedrigem Niveau (< 1,5 nmol/ 
l) und steigt erst ab der zweiten Woche an (MORITZ, 2000). Dabei kommt es nach erfolgreicher Bedeckung 
und Unterbindung der Luteolyse um den 13. – 15. Tag p.c. zu einer Umbildung des C.l. periodicum in ein 
C.l. gravid itatis mit vermehrt großen Luteinzellen, welche kontinuierlich Progesteron aus dem Cholesterol 
des maternalen Organismus produzieren. Gravide Tiere weisen verglichen mit zyklierenden Tieren höhere 
Progesteronspiegel auf (DORFMAN, 1969; LEISER, 1990; DEAYTON et al. 1993; HIPPEL, 2000; MORITZ, 
2000). Die Höhe der Plasmaprogesteronkonzentration ist zu Beginn der Gravidität ausschließlich abhängig 
von der Anzahl gebildeter und funktionsfähiger C.l. und damit von der Ovulationsrate. Je gebildetem, aktiv 
sezernierendem Gelbkörper steigt die Konzentration um jeweils 1 ng/ ml Blutserum. Damit ist der 
Progesteronspiegel abhängig von der Fetenzahl und unabhängig vom fetalen Wachstum (GADSBY et al. 
1972; ROMMEL und RUMMER, 1980; FUKUI et al. 1986; RODGERS et al. 1988; SCHALLENBERGER, 
1993; FAHMY et al. 1994; ISHWAR, 1995; OHTSUKA et al. 1995). 
Nach DEAYTON et al. (1993) und OHTSUKA et al. (1995) erfolgt ein auffallender Anstieg des 
Plasmaprogesteronspiegels ab dem 90. Tag p.c., wonach er stagniert. In der zweiten Trächtigkeitshälfte, bzw. 
ab dem 84. Tag p.c. liegt der Progesteronspiegel etwa doppelt so hoch wie in der Frühträchtigkeit (HIPPEL, 
2000). Zwischen dem 120. - 130. Tag p.c. erreicht er Werte, die 2 - 7fach über dem Progesteronwert zu 
Beginn der Gravidität liegen (O´SHEA und Mc COY, 1988; RODGERS et al. 1988). In Abhängigkeit der 
WG erhöht sich durch mehrfach angelegte Plazentaanlagen die plazentäre Progesteronproduktion und damit 
der Plasma-Progesterongehalt, weshalb multipare Schafe höhere Plasmaspiegel aufzeigen als unipare Tiere. 
Zwischen dem 14. und 130. Tag p.c. kommt es bei den uni-/ di-/ und triparen Tieren zu einer Zunahme der  
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Progesteronkonzentration um je 2 – 4 nmol/l. Die quadriparen Tiere liegen mit ihren Konzentrationen zwar 
über den Konzentrationen der uniparen Schafe, jedoch unter der Konzentration der di- und triparen Tiere 
(HULET et al. 1969; GADSBY et al. 1972; FUKUI et al. 1986; REHLEWSKA et al. 1988; BAMBERG, 1994; 
HIPPEL, 2000). 
 
Durch restriktive Fütterung während der Trächtigkeit wird eine Progesteron-Konzentrations-Erhöhung 
erreicht und umgekehrt bei einer Fütterungszunahme eine Abnahme. Dies ist abhängig vom 
Leberstoffwechsel, der durch einen erhöhten portalen Blutfluss aktiviert wird und die Hormon-Clearance-
Rate erhöht. Die Leber gilt als ein Hauptort des Katabolismus. Infolge dessen kann eine Überfütterung bis 
zum 30. Tag p.c. zu einer Erhöhung der embryonalen Mortalität führen (FUKUI et al. 1986; PARR et al. 
1987; DISKIN und NISWENDER, 1989; MOOG, 1992; RATTRAY, 1992). Hitze beeinflusst die 
Progesteronsynthese nicht (DORFMAN, 1969; BELL et al. 1989). Große Plazenten führen durch höhere 
Progesteronspiegel im Plasma und verringerte Uterusmotilität zu einer verlängerten Trächtigkeit 
(STEGEMAN, 1974). Eine reduzierte Progesteronkonzentration im zweiten Drittel der Gravidität ist Folge 
einer kleineren Plazenta. Physiologischerweise fällt die Progesteronkonzentration im Plasma nach dem 130. 
Tag p.c. langsam ab (BELL et al. 1989; BASSETT et al. 1990). Damit wird die hemmende Wirkung (> 9,54 
nmol/l) gegenüber PGF2a aufgehoben, die Sensibilität des Uterus gesteigert, PGF2a freigesetzt und 
schließlich die Geburt eingeleitet (RICE et al. 1984; BASSETT et al. 1990; THORBURN, 1991; WEEMS et 
al. 1992; HOFFMANN, 1993).  
 
 
2.2.2 Östrogene  
 
Nach DORFMAN (1969) gibt es vier im Gesamtmetabolismus miteinander in einem Gleichgewicht stehende 
Östrogene: Östron, 17a-Östradiol, 17b-Östradiol und Östriol. Beim 17b-Östradiol handelt es sich um ein 
biologisch aktives Steroid, das im Körper aus Cholesterol aufgebaut wird. Östrogene stehen unter Einfluss 
des HVL. Dabei beeinflussen FSH und LH die Aromatase der kleinen Granulosa-Luteinzellen, die den 
Umbau der Androgene aus den Follikelthekazellen in Östrogene bewirkt. Es entsteht der östrogenhaltige 
Liquor folliculi sowie der Hauptteil der im Plasma gefundenen Östrogene (ARMSTRONG et al. 1981; WEBB 
et al. 1989). Die Hauptaufgaben des Östradiols während der Trächtigkeit bestehen:  
· in Zusammenarbeit mit PGE2 in der Verhinderung der Luteolyse des Gelbkörpers, 
· in der Beeinflussung der Zellen des HVL mit Stimulation einer starken FSH/LH-Ausschüttung, 
· in der Bindung an Uterus- und Eileiterrezeptoren zur Förderung der Proteinsynthese, 
· in einer Steigerung der Bildung von Trophoblast-Proteinen, 
· in der Erhaltung der ovariellen und plazentaren Progesteronsekretion, 
· in der Auffaltung des Endometriums und Differenzierung des Uterusepithels zur Schaffung optimaler 
Voraussetzungen für die Elongation und Implantation,  
· in der quantitativen und qualitativen Wirkung auf die Uterindrüsen,  
· in der Kontrolle und Regulation des Plazenta- und Uteruswachstums und Vergrößerung des uterinen 
Gewichtes um ~ 150%,  
· in der Kontrolle und Förderung der Durchblutung des Uterus, der Produktion angiogener Faktoren und 
Verdichtung des mikrovaskulären Systems im Endometrium,  
· in der Verstärkung des myometrialen Blutflusses während der Geburt,  
· in der Unterstützung des embryonalen und fetalen Wachstums und in der Reifung der fetalen Organe, 
wie z.B. der Lunge und  
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· in der Steigerung der myometrialen Uterussensibilität und Uterusmotilität durch Stimulation der PGF2a- 
Freisetzung im Endometrium, Steigerung der uterinen Oxytocinrezeptoren, Stimulation der Aktin-/ 
Myosinfilamente a.p. und i.p. sowie der peripartalen Steigerung der Anzahl von gap junctions zur 
Unterstützung der Kommunikation zwischen den gla tten Muskelzellen und besseren Wehenweiterleitung  
(RANAWEERA et al. 1979; ANDERSON et al. 1981; ARMSTRONG et al. 1981; BAZER und FIRST, 1983; 
KOLB, 1983; PORTER und LYE, 1983; RICE et al. 1984; TERQUI et al. 1988; NEPHEW et al. 1989; RAW 
und SILVIA, 1991; THORBURN, 1991; GEISERT et al. 1992; MOOG, 1992; REYNOLDS und REDMER, 
1992; WEEMS et al. 1992; SCHALLENBERGER, 1993; NEPHEW et al. 1994; REYNOLDS et al. 1996). 
 
Der Östradiol-Spiegel verläuft zu Beginn der Gravidität, wie während des Zyklus, wellenförmig und auf 
einem niederen Niveau. Innerhalb der ersten 2 Tage post ovulationem kommt es zu einem Abfall des 
Östradiolspiegels, der bis zum 6. Tag p.c. wieder gering ansteigt, und anschließend bis zum 30.Tag p.c. auf 
14 – 18 pmol/l abfällt (ARMSTRONG et al. 1981; HIPPEL, 2000). Die während der Trächtigkeit 
heranreifenden Tertiärfollikel sezernieren weniger 17b-Östradiol als während des Zyklus. Bei Schafen ist in 
den ersten Tagen der Gravidität der Östradiolanstieg mit der Embryonalentwicklung gekoppelt. Damit ist die 
Steuerung der Östrogensynthese nach OHTSUKA et al. (1995) an das C. l. oder direkt an die Entwicklung 
des Embryo gebunden. KOLB (1983) beschreibt schon nach wenigen Tagen des Aufenthalts im Uterus die 
Östrogenabgabe durch den Keim selbst (NEWNHAM et al. 1987; MOOG, 1992; REYNOLDS und REDMER, 
1992; NEPHEW et al. 1994). Nach der ovariellen Östrogenproduktion zu Beginn der Gestation wird die 
Östrogensynthese von der Plazenta übernommen. Als Ort gilt, unabhängig von fetalen Präkursoren, die Pars 
cotyledonaria im Plazentom. Die dazu verwendeten Steroid-Vorstufen stammen zu 70% vom fetalen und zu 
etwa 30% vom maternalen Kompartiment (ARMSTRONG et al. 1981; SLEBODZINSKI, 1981; DEAYTON et 
al. 1993). Testosteron wird verstärkt zu Androstendion aromatisiert, das als Vorläufer des Östron sowie 
17a- und 17b-Östradiol gilt. Östron und 17a-Östradiol produziert die  Plazenta nur in kleinen Mengen 
(DORFMAN, 1969; SAJONSKI und SMOLLICH, 1972; BUSCH und BAMBERG, 1990). Das PGF2a besitzt 
durch Beeinflussung der Bildung von Östronsulfat eine positive Wirkung auf den Plasma-Östrogen-Spiegel. 
Das Östronsulfat selbst wird erst ab dem 70. Tag p.c. im Plasma sicher messbar (SAJONSKI und 
SMOLLICH, 1972; ROMMEL und RUMMER, 1980; SLEBODZINSKI, 1981; BUSCH und BAMBERG, 
1990; ISHWAR, 1995; OHTSUKA et al. 1995). Zwischen dem 90. - 120. Tag kommt es zu einem erneuten 
deutlichen Anstieg des Östronsulfat und des 17a-Östradiol und leicht verzögert – ab dem 112. Tag p.c. - zu 
einer Erhöhung des 17b-Östradiolspiegels. Die Zunahme beträgt etwa das 3 – 4fache des bis dahin erreichten 
Wertes (CARNEGIE und ROBERTSON, 1978; HIPPEL, 2000). Dem widersprechen die Untersuchungen von 
SOBIRAJ et al. (1986), nach denen freies und gebunden vorliegendes Östrogen während der Trächtigkeit bis 
48 Std. a.p. kaum ansteigt. Die von verschiedenen Autoren gemessenen unterschiedlichen Plasma-Östrogen-
Gehalte im Verlauf der Gestation sind im Anhang aus Tabelle A 2 ersichtlich.  
Im letzten Drittel der Trächtigkeit, d.h. ab dem 100. Tag p.c., wird die PGE2-Produktion des Feten geste igert. 
Dadurch wird die Hypothalamus–Hypophysen–NNR-Achse aktiviert, die fetale Kortisolproduktion angeregt 
und die Kortisolkonzentration im Plasma erhöht. Durch das Kortisol kommt es zu einer Steigerung der 
plazentaren 17a-Hydroxylaseaktivität, einem Enzym der Plazenta, welches Progesteron über 
Zwischenschritte in Östrogen umwandelt. Damit fällt die Progesteronkonzentration im maternalen 
Organismus, und das freie unkonjugierte Östrogen sowie die Östradiolkonzentration steigen unmittelbar a.p. 
(~ 48 Std.) abrupt im maternalen Plasma an. Die Maximalwerte des Östradiols werden a.p. erreicht. Die 
Höchstwerte zeigen große individuelle Schwankungen auf. Im Zusammenspiel aller auf den trächtigen 
Uterus einwirkenden Östradiol- gesteuerten Faktoren kommt es zur Einleitung der Geburt (CARNEGIE und  
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ROBERTSON, 1978; RANAWEERA et al. 1979; ANDERSON et al. 1981; ARMSTRONG et al. 1981; 
SLEBODZINSKI, 1981; PORTER und LYE, 1983; SOBIRAJ et al. 1986; AIUMLAMAI et al. 1990; 
THORBURN, 1991; WEEMS et al. 1992; DEAYTON et al. 1993; HOFFMANN, 1993; HOFFMANN, 1994; 
JENKIN et al. 1995;). Unmittelbar p.p. fallen die Östradiolwerte steil ab (CARNEGIE und ROBERTSON, 
1978; HIPPEL, 2000). 
 
DÖCKE (1994) postuliert eine höhere Östrogenproduktion bei multiparen Schafen verglichen mit uniparen 
Tieren und begründet dies mit mehrfach angelegten Plazentaanlagen. Nach HIPPEL (2000) treten keine 
Unterschiede in den 17b-Östradiol-Konzentrationen zwischen uni- und diparen Tieren auf. Der 
17b-Östradiol- Spiegel gilt während seiner schubweisen Steigungen im Laufe der Trächtigkeit als 




2.2.3 IGF - I 
 
IGF-I entstammt der Familie der Wachstumsfaktoren, welche aus EGF, FGF, TGF, PDGF sowie IGF-I und 
II besteht (CARSON, 1989). Die IGF-I Produktion korreliert streng mit der Körpermasse des Muttertieres 
(ROBERTS et al. 1990). Der Hauptsyntheseort für das IGF-I ist die Leber. Weitere Syntheseorte sind die 
Granulosaluteinzellen der Ovarien, der Uterus, stimulierte T-Lymphozyten sowie andere Gewebe. Die 
Produktion und Sekretion erfolgt gleichmäßig und ohne diurnale Schwankungen direkt an die Umgebung. 
Hohe Konzentrationen werden auch in den Nieren und in der Muskulatur angetroffen. Über STH, Thyroxin 
(T4), Progesteron, plazentare Proteine, plazentares Laktogen, Sauerstoff, Insulin und die Ernährung wird die 
zirkulierende IGF-I-Konzentration im Stoffwechsel gesteuert (CARSON, 1989; O´MAHONEY et al. 1991; 
STELWAGEN et al. 1994; ANTHONY et al. 1995 a + b; WATHES et al. 1995; ADAMS et al. 1996). Die 
IGF-I Synthese erfolgt bedarfsabhängig. Die IGF-I-Ausschüttung findet sowohl auto-, para- als auch 
endokrin statt (MILNER und HILL, 1984; OWENS, 1991; HARDING et al. 1994; KIND et al. 1995; 
WATHES et al. 1995; LOK et al. 1996; HIPPEL et al. 1999; HIPPEL, 2000). Dies bestätigen LACROIX 
und KANN (1993) auch für die IGF-I-Synthese und Ausschüttung in der Plazenta. IGF erhält seine volle 
Wirkungskapazität erst in Verbindung mit den IGF-Bindungsproteinen und mit den IGF-Rezeptoren. Diese 
drei Einheiten bilden einen Komplex (HIPPEL, 2000). Zirkulierendes IGF bindet sich an die im gesamten 
Organismus intra- und extrazellulär sowie an das Zytoskelett angelagert vorkommenden Bindungsproteine 
(IGF-BP). Dadurch kann das IGF auf unterschiedliche Weise aktiviert werden, biologische Antworten 
beeinflussen, seine Halbwertszeit verlängern und den Stoffwechsel kontrollieren. Zudem wird die 
Translokation des IGF-I aus den uterinen Kapillaren ins Myometrium ermöglicht. Die Regulation der 
Bindungsproteine erfolgt endokrin, unabhängig von der IGF-I-Regulation, aber abhängig vom STH-, Insulin- 
und Glukosespiegel. Bei kontinuierlicher Synthese im Muttertier und auch im Fetus sind die 
Hauptproduktionsorte der IGF-BP die Leber und die Plazenta. Die IGF-BP sind nicht für ein bestimmtes IGF 
charakteristisch, jedoch besitzt das IGF-I-BP (50 kDa) eher einen mitogenen Charakter. Es kommt 
vorwiegend in den fetalen Geweben und in der Plazenta vor (MILNER und HILL, 1984; HODGKINSON et 
al. 1989; BASSETT et al. 1990; O´MAHONEY et al. 1991; OWENS, 1991; DROP et al. 1992; LEE et al. 
1993; HAN et al. 1994; HIPPEL et al. 1999; HIPPEL, 2000). Als Rezeptoren fungieren im adulten Tier zwei 
spezifische IGF-Rezeptoren oder, mit geringerer Affinität, die Insulinrezeptoren. Einer der Rezeptoren ist 
vorwiegend IGF-I sensibel und zeigt eine 2 - 10fach höhere Affinität verglichen mit IGF-II und eine 100-
fach geringere Affinität für die Bindung von Insulin. Dieser Rezeptor ist zuständig für metabolische und 
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mitotische Aktionen. Die Aktivität des IGF-I ist abhängig von Anzahl, Ort und Bindung des spezifischen 
Rezeptors. Der andere Rezeptor ist eher IGF-II sensibel. Bei Bindung des IGF-I an Insulinrezeptoren treten 
weniger Wachstum fördernde Eigenschaften auf. Die Rezeptoren sind in allen, selbst in frühesten 
Trächtigkeitsstadien im Uterus und in der Plazenta vertreten. Bevorzugt finden sich die Rezeptoren in den 
tiefen und oberflächlichen Uterindrüsen, im Myometrium und in den Karunkeln, wo sie erstmalig ab dem 34. 
Tag p.c. auftreten. Die mittlere Dichte der IGF-I-Rezeptoren fällt zwischen dem Ende des ersten Drittels und 
dem Ende des zweiten Drittels um mehr als die Hälfte (MILNER und HILL, 1984; CARSON, 1989; 
LACROIX und KANN, 1993; STEVENSON et al. 1994; KIND et al. 1995; LOK et al. 1996; REYNOLDS et 
al. 1996; HIPPEL et al. 1999; HIPPEL, 2000). WATSON et al. (1994) wiesen m-RNA für die Kodierung 
von IGF-I sensiblen Rezeptoren bereits in der Zygote nach. Die Rezeptoren auf den Trophoblastzellen und 
dem Mesoderm regulieren später die Plazentomgröße. Die anabole Wirkung des IGF-I im Fetus während der 
Trächtigkeit lässt sich beschreiben durch: 
 
· die prä- und postpartale Förderung des Wachstums durch Zellteilung in Geweben,  
· die Differenzierung einer Vielzahl von Zellen, wie Osteo-, Fibro-, Myoblasten und Chondrozyten, 
· die Stimulation und Reifung des Knochenaufbaus, Osteoblastenproliferation, beschleunigte Epiphysen-
ossifikation und Steigerung der Osteoklastenformation, 
· die Stimulation der Erythropoese, 
· die Förderung der Knorpel- und Muskelreifung sowie die wachstumsstimulierende Wirkung,  
· die Stimulation der Glukosenutzung und des Glukosetransportes, 
· die Aktivierung der Glukose- und Aminosäurenaufnahme in die Plazenta und den Fetus, 
· die Förderung des Organwachstums von Leber, Lunge, Herz, Niere und Milz im Feten durch Zunahme 
der Zellgröße und einer Steigerung der Zellzahl und 
· den Einfluss auf mittelgroße (11 - 20) Plazentome bei uni- und diparen Tieren. Sie nehmen zugunsten 
von wenigen großen (>20) und kleinen (< 11) Plazentomen zu. 
Im Muttertier zeigt sich die IGF-I-Wirkung durch  
· eine Erhöhung des renalen Blutflusses bei gesteigerter glomerulärer Filtrationsrate, 
· die Regulation des Follikelwachstums und die Steigerung der Hormonsynthese von Progesteron und 
Östrogen in den Granulosazellen des Ovars, 
· die Proliferation von B-Lymphozyten mit gesteigerter Synthese von IgA, IgG und IgM, 
· die metabolische, insulinähnliche Wirkung auf das Fettgewebe mit Hemmung der Lipolyse, 
· den Aufbau von Glykogen in den Hepatozyten zur Senkung des Blutzuckerspiegels, 
· die Senkung der Aminosäurekonzentration im Plasma zur Reduktion eines übermäßigen Proteinabbaus 
und Schutz des maternalen Organismus und  
· die Förderung der zellulären Proteinsynthese  
(REID, 1968; MILNER und HILL, 1984; OWENS, 1991; HARDING et al. 1994; HOFFMANN, 1994; LIU et 
al. 1994; OWENS et al. 1994; STELWAGEN et al. 1994; KIND et al. 1995; LOK et al. 1996; HIPPEL et al. 
1999; HIPPEL, 2000). 
 
STEVENSON et al. (1994) und CANN et al. (1997) beobachten eine basale IGF-I-Transkription im Uterus 
ab dem 15. - 21. Tag p.c. Auch REYNOLDS und REDMER (1992) können die Wachstumsfaktoren im 
Uteruslumen erst nach Expansion der Blastozyste und Beginn der Produktion durch die fetalen Membranen 
nachweisen. In der Trächtigkeit steigt der Pla smaspiegel ab dem 27. Tag p.c. von seinem basalen Niveau 
langsam und kontinuie rlich an. Ab dem 42. Tag p.c. korreliert die IGF-I-Konzentration mit der fetalen  
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KM-Entwicklung und dem späteren Wurfgewicht (r = 0,70). Bei allen graviden Tieren steigt zwischen dem 
70. Tag p.c. und drei Wochen a.p. der IGF-I-Spiegel progressiv auf Werte zwischen 300 – 350 ng/ml an. Zu 
diesem Zeitpunkt liegen die Höchstwerte an IGF-I vor (HIPPEL, 2000). Andere Autoren beschreiben die 
Höchstwerte der IGF-I-Konzentrationen zwischen dem 122. – 135. Tag p.c., da in dieser Zeit die Leber die 
IGF-I-Produktion von der Plazenta übernimmt und der Gehalt plazentaren Laktogens erhöht ist (OWENS, 
1991; ANTHONY et al. 1995 a + b). Dem widersprechen die Aussagen von VAN VLIET et al. (1983), nach 
denen sich der IGF-I-Plasmaspiegel zwischen dem 84. - 136. Tag p.c. nicht verändert. Einen Überblick über 
die IGF-I-Konzentrationen während der Trächtigkeit gibt die Tabelle A 3 im Anhang. Nach Erreichen der 
Höchstwerte beginnt das IGF-I langsam zu sinken und zeigt unmittelbar vor der Geburt bzw. am Tag danach 
einen steilen Abfall bis auf das Basisniveau. Die Ursache dieses rapiden Abfalls sieht HIPPEL (2000) in 
einem Übertritt des IGF-I in die Milch.  
 
In zahlreichen Studien wurde die positive Wirkung von Wachstumsmediatoren und plazentarem Laktogen 
auf die IGF-I-Sekretion in der Plazenta mit Anstieg im maternalen und fetalen Plasma im Zusammenhang 
mit dem Wachstum und dem Geburtsgewicht der Feten untersucht (FALCONER, 1985; JONES et al. 1988; 
LIU et al. 1994). Die ste igenden IGF-BP, IGF-Rezeptoren und IGF-I-Konzentrationen im maternalen Plasma 
und in der Plazenta erhöhen die Blutglukosekonzentration im Feten und fördern die fetale Stoffwechselrate. 
Ein direkter Austausch von IGF-I zwischen maternalem Plasma und der fetalen Zirkulation gilt als 
unwahrscheinlich, da durch die Plazenta kein IGF-I-Transfer erfolgt (D´ERCOKE und UNDERWOOD, 
1981; BASSETT et al. 1990; LIU et al. 1994; STELWAGEN et al. 1994). HARDING et al. (1994) erklären 
dies durch Sättigung der IGF-BP im Feten mit Insulin. Daraus resultiert ein Anstieg freien IGF-I in der 
fetalen Zirkulation, welche durch eine gesteigerte Glukoseaufnahme im Feten und in der Plazenta zu einer 
Senkung der maternalen Glukosekonzentration führt. Die reduzierte maternale Glukosekonzentration fördert 
wiederum die Nahrungsaufnahme und damit den Glukose- und IGF-I-Gehalt im Plasma. Die vermehrte 
Nährstoffzufuhr aus dem maternalen Organismus erhöht den Insulingehalt und die IGF-I-Konzentration im 
Feten. Damit muss das IGF-I die Plazenta nicht kreuzen. Bis in die späte Trächtigkeit steigt das fetale, 
zirkulierende IGF-I in dessen Plasma an, wobei es unterhalb der maternalen IGF-I-Konzentration bleibt. Erst 
unmittelbar a.p. reduziert sich der IGF-I- Spiegel auf maternaler und fetaler Seite. Das fetale Wachstum 
verringert sich (OWENS et al. 1994; STELWAGEN et al. 1994). Die Höhe der IGF-I-Konzentration korreliert 
nach ROBERTS et al. (1990) direkt mit der Reproduktionsleistung. Nach HIPPEL (2000) beeinflusst das 
maternale IGF-I die Plazentagröße, das Plazentawachstum und den Stoffaustausch zwischen Mutter und 
Fetus. Durch den erhöhten Bedarf an Substraten im wachsenden Fetus vergrößert sich die plazentare 
Transferkapazität und Substrate passieren, entsprechend dem Plazentagradienten, die Plazenta schneller. Der 
Autor beschreibt, dass in den ersten 28 Tagen p.c. bei zwillingstragenden Tieren der IGF-I-Spiegel 
geringgradig höher liegt als der IGF-I-Spiegel uniparer Tiere. Danach erfolgte in seinen Untersuchungen 
eine Angleichung der IGF-I-Konzentrationen. Nach FALCONER et al. (1991) ist der IGF-I-Gehalt von der 
Größe der Plazenta abhängig. Zwillingstragende Schafe produzieren demnach infolge der höheren 
Plazentamasse mehr IGF-I als unipare Tiere. 
 
Sinkt der maternale IGF-I-Spiegel durch äußere Einflüsse wie Unterernährung, Hitzestress und ähnliches, so 
führt er zu einem verminderten fetalen Wachstum bzw. zum Tod. Bei kleinen Plazenten zeigen sich im Feten 
eine verringerte Substratzufuhr, geringe Glukosekonzentrationen, ein verminderter IGF-I-Spiegel und ein 
retardiertes fetales Wachstum (ALEXANDER und WILLIAMS, 1971; MILNER und HILL, 1984; 
GLUCKMAN, 1986; JONES et al. 1988; BASSETT et al. 1990; ROBERTS et al. 1990; OWENS, 1991; HAN 
et al. 1994; HARDING et al. 1994; KIND et al. 1995; OLIVER et al. 1995; WATHES et al. 1995; LOK et al.  
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1996). Eine Veränderung des Blutflusses, der Permeabilität und Transferkapazität, der Clearance und des 
Sauerstoffmetabolismus in Uterus, Plazenta und Fetus durch die IGF-I-Konzentration lässt sich nicht 
nachweisen (LIU et al. 1994). 
 
2.2.4 Interaktionen zwischen Progesteron, Östradiol und IGF-I 
 
Die Steroidhormone 17b-Östradiol und Progesteron wirken während der Trächtigkeit modulierend auf die 
IGF-I-Konzentration und umgekehrt (HIPPEL, 2000). Bei niedrigen Insulin- und geringen IGF-I-
Konzentrationen wird die Progesteronsynthese aktiviert. Progesteron und IGF-I-Konzentrationen verhalten 
sich gegenläufig (WALKER et al. 1995). Das bestätigt auch HIPPEL (2000), der außer für die ersten beiden 
Tage p.c. in den ersten 30 Tagen p.c. eine negative Korrelation zwischen IGF-I und Progesteron beschreibt. 
Dabei führt er dies nicht auf eine direkte Progesteronwirkung zurück, sondern beschreibt einen 
Progesteroneinfluss auf den IGF-I-Spiegel über STH. Einzig in den ersten Tagen post ovulationem liegt 
aufgrund des niederen Progesteronspiegels eine pos itive Korrelation zwischen den beiden Parametern vor. 
Progesteron und IGF-I unterstützen die Regulation der Glukosenutzung im maternalen Organismus. Dabei 
wird die Aufnahme ins maternale Gewebe vermindert, um sie für die Plazenta und den Fetus verfügbar zu 
machen. Dennoch fällt der maternale Glukosespiegel im Laufe der Gestation im physiologischen Rahmen ab 
(OWENS, 1991). Im weiteren Trächtigkeitsverlauf kommt es zu einer Verlaufsparallelität zwischen 
Progesteron und IGF-I, welche in der 2. Hälfte der Gravidität positiv korreliert ist (r = 0,67). 
 
IGF-I stimuliert über die Arteria ovarica die intraovarielle Östradiolproduktion (CAMPELL et al. 1993). 
Hohe Dosen Östradiol korrelieren besonders in der späten Lutealphase und zu Beginn der Gravidität (bis 30. 
Tag p.c.) mit dem IGF-I und zeigen einen parallelen Verlauf auf unterschiedlichen Konzentrationsebenen. 
Granulosazellen reagieren in Abhängigkeit vom IGF-I-Konzentrationsspiegel mit Proliferation und 
Steroidbildung. Dabei steigt die Aromatase an, was die Androgensynthese in den Follikeln und damit die 
Östrogenproduktion stimuliert (CARSON, 1989; HIPPEL, 2000). Das endogene Östradiol seinerseits 
stimuliert direkt die IGF-I-Sekretion in der Leber und provoziert einen STH-Anstieg, welcher das IGF-I 
stimuliert. Dies erklärt die von LANDEFELD und SUTTIE (1989), CLAPPER et al. (1998) sowie von 
HIPPEL (2000) beschriebene Steigerung der IGF-I-Serumkonzentration durch follikuläres Östrogen. Im 
Uterus wirkt IGF-I als starkes Mitogen, welches die östrogenbedingte Proliferation von Endo- und 
Myometrium vermittelt (STEVENSON et al. 1994; CANN et al. 1997). Erst gegen Ende der Trächtigkeit 
verlaufen die Konzentrationen gegensätzlich.  
 
Zu Beginn der Trächtigkeit kommt es durch ein Zusammenwirken der Hormone Progesteron und 
17b-Östradiol zu einer Vergrößerung des Gelbkörpers und damit Aufrechterhaltung der Trächtigkeit. Gegen 
Ende der Trächtigkeit fungiert Progesteron als Präkursor für die Östradiolsynthese und fällt bei Zunahme der 
17b-Östradiol-Konzentration im Plasma ab. Verantwortlich für den Abfall der Plasma-
Progesteronkonzentration a.p. ist die Steigerung der 17a-Hydroxylaseaktivität, welche plazentäres 
Progesteron in Östradiol umbaut. Damit kommt es zur Freisetzung des PGF2a und zur Sensibilisierung des 








2.3    Stoffwechsel während der Trächtigkeit 
2.3.1 Grundlagen 
 
Während der Trächtigkeit spiegelt der Stoffwechsel nicht nur die Bedürfnisse des maternalen Organismus, 
sondern auch die des fetalen Organismus wieder. In der vorliegenden Arbeit wird die Betrachtung auf einige, 
den Stoffwechsel während der Trächtigkeit charakterisierende Parameter beschränkt. Zur Beschreibung des 
Eiweißstoffwechsels sollen im Folgenden die Albumine, das Gesamteiweiß und der Harnstoff dienen. Der 
Energiestoffwechsel wird durch b-Hydroxybutyrat, Bilirubin und Glukose charakterisiert, und zur 
Abdeckung anderer graviditätsrelevanter Stoffwechselparameter werden die ASAT-Aktivität, der 





Die Albuminsekretion erfolgt in der Leber weitgehend kontinuierlich. Im Blut und in der Plazenta dienen 
Plasmaalbumine als reversible Transportvehikel für Substanzen, wie Ca2+, Bilirubin und Cholesterol u.a.m. 
Neben der Funktion als Proteinreserve des Organismus obliegt den Albuminen die Aufrechterhaltung des 
osmotischen Druckes (DÖCKE, 1981). Der Gesamt-Albumingehalt im Plasma liegt nach SCHUSSER et al. 
(1998) sowohl bei graviden wie auch bei ingraviden Tieren zwischen 20 – 30 g/ l. Während der Trächtigkeit 
fällt die Albumin-Konzentration im Plasma ab. Verursacht wird dieser Abfall durch den gesteigerten 
Transport von Aminosäuren über die Plazenta in den fetalen Organismus. Bis zum 20. Tag p.c. ist bei der 
intrauterinen Sekretion ein hoher Gehalt an Albuminen nachweisbar (STEPHENSON et al. 1989). Zum Ende 
der Trächtigkeit steigt das Gesamtblutvolumen und damit der Albumingehalt geringfügig an (ROBINSON et 




Die über die Nahrung aufgenommenen bzw. in der Leber synthetisierten Proteine des maternalen 
Organismus gelangen, da die Moleküle groß sind, nur langsam über Pinozytose oder Phagozytose in den 
fetalen Organismus. 
Proteine aus dem maternalen oder fetalen Blut werden selten in ihrer ursprünglichen Form, also direkt, durch 
die Plazenta geschleust, sondern häufig (> 60%) in Aminosäuren zerlegt, in neue Proteine umgebaut, 
bedarfsgemäß verändert (turn over) und freigesetzt. Dafür stehen der Plazenta spezifische Transportsysteme 
und Enzyme auf maternaler und fetaler Seite zur Verfügung. Ein Transportsystem kann meist für mehrere 
Aminosäuren genutzt werden. Glutamat, Aspartat und Serin werden im fetalen Organismus aus anderen 
Aminosäuren gebildet und einzig von hier der Plazenta zur Verfügung gestellt. Obgleich die 
Aminosäurekonzentration der Feten wesentlich höher (> 2x) als im maternalen Plasma liegt, werden 
Aminosäuren im Allgemeinen bidirektional transportiert. Nur in wenigen Fällen übersteigt der maternale 
Aminosäuregehalt im Plasma den fetalen Gehalt, z.B. bei Leucin und Serin. Der Transport erfolgt in diesem 
Fall aktiv über Carrier in die Plazenta und anschließend, abhängig vom Konzentrationsgradienten, in die 
Feten (WROBEL und KÜHNEL, 1967; OWENS, 1991; BATTAGLIA, 1992; ROSS et al. 1996). Der Zufluss 
von Aminosäuren in die Plazenta kann höher als der Abfluss zum Feten sein, da die Plazenta selbst einen 
hohen Bedarf an Aminosäuren aufweist (ROSS et al. 1996). Da die Aminosäuren, die dem Fetus zum 
Gewebsaufbau dienen, an aktiven Transportmechanismen beteiligt sind und bei fallendem Glukosespiegel 
zur Energiemetabolisierung verwandt werden, ist die Bedarfsdeckung des Feten an essentiellen Aminosäuren 
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von großer Bedeutung (OWENS, 1991). In den fetalen Organen Leber, Pankreas und Muskulatur steigen im 
Verlauf der Trächtigkeit die Proteinsynthesemechanismen, wobei erst gegen Ende der fetalen Entwicklung in 
der Leber die Bildung von Proteinen beginnt (BATTAGLIA, 1992; KOLB et al. 1993 b).  
FUKUI et al. (1986) vertreten die Meinung, dass zwischen trächtigen und nicht trächtigen, uni- und 
multiparen Tieren das Gesamtprotein keine Unterschiede aufweist. Gesamteiweiß im Plasma im Laufe der 
Trächtigkeit und in Abhängigkeit von der WG sind aus Tabelle A 4 im Anhang ersichtlich. Nach SYKES 
und FIELD (1974), ROBINSON et al. (1978), HILL und LONGO (1980), KOLB et al. (1993) und LIU et al. 
(1994) kommt es demgegenüber im Verlauf der Trächtigkeit zur Abnahme des Proteingehaltes. Als 
ursächlich sind ein Anstieg der IGF-I-Konzentration, eine verstärkte Überführung von Aminosäuren in die 
Feten, eine hohe Metabolisierungs- und Proteinsyntheserate im Feten und die sinkende Aminosäure-Abgabe 
in den Kreislauf zu sehen (ROBINSON et al. 1978; KOLB et al. 1993 b). Die hohe Proteinsekretion des 
maternalen Organismus und der hohe Bedarf des Feten steigern die Proteinsynthesekapazität im Uterus 
zwischen dem 40. bis 75./ 80. Tag. Dabei ist das Myometrium in der Lage, die Proteine zu akkumulieren. 
Nach Erreichen des 80. Trächtigkeitstages bleibt der Proteingehalt im Plasma relativ konstant (REYNOLDS 
und REDMER, 1992; EHRHARDT und BELL, 1995; Mc LELLAN et al. 1995). ROBINSON et al. (1978) und 
KOLB et al. (1993 b) bestätigen die gleichbleibende Proteinkonzentration im maternalen Teil der Plazenta 
im Gestationsverlauf bis unmittelbar a.p.. Zur Vereinfachung des Aminosäuretransportes verändern sich im 
letzten Drittel der Trächtigkeit die plazentaren Gewebsstrukturen, und die plazentaren Transportysteme zur 
Überführung der Aminosäuren nehmen zu (KOLB et al. 1993 b; YOUNG und THORBURN, 1994). 
Gleichzeitig steigen durch Mobilisation von Muskelproteinen und Anstieg des Gesamtblutvolumens in den 
letzten 2 - 3 Wochen a.p. die Plasmaproteine an. HEANEY und LODGE (1975) belegen einen Anstieg 
derselben über den gesamten Gestationsverlauf. Zeitgleich verändern sich der Stoffwechselmetabolismus 
und die Syntheserate im Feten (ROBINSON et al. 1978; BATTAGLIA, 1992; KOLB et al. 1993 b).  
Die Proteinretention des Feten beträgt um den 100. Tag p.c. bei diparen Schafen 18,4 g/Tag und am 120. Tag 
p.c. bei Einlingen 17,8 g/Tag und bei Zwillingen 28,4 g/Tag (RATTRAY et al. 1974 a + b). Die Aufnahme 
der Aminosäuren und Mobilisierung der Proteine steigt mit der WG und steigendem Blutfluss. Ein geringer 
Aminosäuregehalt im maternalen Plasma senkt das fetale Wachstum. Im letzten Gestationsdrittel verhält sich 
in den einzelnen WG die Aufnahme der Aminosäuren konstant (CHRISTENSON und PRIOR, 1978). Der 
erhöhte Bedarf bei Mehrlingen verursacht gegenüber dem Einlingsfeten ein verringertes Geburtsgewicht 
(KOLB, 1984). Dem widersprechen CARVER und HAY (1995), bei denen die vom maternalen Organismus 
bereitgestellten Aminosäuren zu jeder Zeit der Gestation zur Deckung des fetalen Bedarf ausreichen. Bei 
starken Futterrestriktionen fallen die Aminosäure–Konzen-trationen, ebenso wie die Harnstoffausscheidung, 





Harnstoff entsteht als Endprodukt des Eiweiß - und Aminosäurestoffwechsels und reflektiert die Aktivität des 
Energie- und Eiweißstoffwechsels (HAMADEH, 1988). Bei graviden Schafen liegt daher die 
Plasmaharnstoff-Konzentration signifikant niedriger als bei ingraviden Tieren (BICKHARDT und KÖNIG, 
1985; HAMADEH, 1988). Der Harnstoffaustausch ist eng mit der Plazentagröße verbunden. Es kommt zu 
einer erleichterten Diffusionskapazität für niedermolekulare Substanzen, wie Harnstoff. Die Veränderungen 
beginnen bereits zum Zeitpunkt der Implantation und halten über die Dauer der maximalen Wachstumsrate 
der Plazenta an. In den Feten liegt die Harnstoffkonzentration höher als beim Muttertier (HAMADEH, 1988). 
Der Plazenta als metabolisches Organ obliegt die fetale Harnstoffausscheidung. Ihre Permeabilität ist für die  
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Feten entscheidend, da dies den einzigen Weg der Stickstoff-Elimination darstellt. Die Ausscheidung von 
Harnstoff über die fetalen Nieren ist sehr gering (OWENS et al. 1987; REYNOLDS und REDMER, 1995). 
OWENS et al. (1987) vertreten die Meinung, dass der ausschließlich passiv verlaufende Transfer der 
polaren, hydrophilen Substanz Harnstoff nicht durch Beeinflussung des plazentaren Blutflusses verändert 
werden kann, folglich die Harnstoffpermeabilität konstant ist. Dem widersprechen OWENS (1991) und 
THORBURN (1991), die mit einer Oberflächenzunahme und mit steigendem Blutfluss eine steigende 
Harnstoffpermeabilität der Plazenta bis zur Geburt feststellen. Auch KULHANEK et al. (1974), BELL 
(1984), YOUNG und THORBURN (1994) beschreiben eine erhöhte Harnstoffpermeabilität (5fach) der 
plazentaren Membranen zum Ende der Trächtigkeit hin. Die Harnstoffkonzentration im Plasma wird weder 
im Feten noch im Schaf durch IGF-I beeinflusst (LIU et al. 1994). 
Der Plasma-Harnstoffgehalt im Verlauf der Trächtigkeit und in Abhängigkeit von der WG sind aus Tabelle 
A 5 im Anhang ersichtlich. Nach BELL et al. (1989) steigt der Harnstoffgehalt im Plasma im Verlauf der 
Trächtigkeit an. Dem widersprechen BICKHARDT und KÖNIG (1985) sowie HAMADEH (1988), wo die 
Plasmaharnstoff-Konzentration mit fortschreitender Trächtigkeit und besonders in den letzten vier Wochen 
a.p. abnimmt und 5 Tage a.p. ihren tiefsten Stand erreicht. Nach HAMADEH (1988) stagniert die Harnstoff-
Konzentration im Plasma uniparer Tiere in der letzten Woche a.p. bei 3,7 mmol/l, wohingegen sich die 
Harnstoffkonzentration im Plasma diparer Tiere von 3,47 auf 4,15 mmol/ l erhöht. Später korrigieren 
HAMADEH et al. (1996) ihre Aussage dahingehend, dass zwischen uni- und diparen Tieren keine 
unterschiedlichen Konzentrationen im Plasmaharnstoffgehalt auftreten. 
 
 
2.3.5 b- Hydroxybutyrat (BHB) 
 
Der Ketonkörperspiegel ist bei Schafen physiologischerweise niedrig. BHB gilt beim Schaf als physiologisch 
wichtigster Ketonkörper und macht einen Anteil von 85% an der gesamten Ketonkörperbildung aus. Der 
physiologische Bereich von BHB im Plasma? liegt zwischen 0,1 und 0,8 mmol/l (REID, 1968; KOLB et al. 
1993). Die Plasma-BHB-Konzentration lässt sich zur Bewertung des Energiestoffwechsels heranziehen. 
SCHARFE et al. (2001 a) vertreten die Me inung, dass bei BHB-Spiegeln > 3 mmol /l eine klinische Ketose 
vorliegt. Werte > 1,6 mmol/l und < 3 mmol deuten auf eine subklinische Ketose. Die Ketonkörper des 
maternalen Organismus unterliegen neben der Metabolisierung durch den Organismus der Ausscheidung 
über den Urin, die Atemluft und während der Laktation über die Milch. Die Ketonkörperkonzentration des 
Feten beträgt 1/3 bis 1/5 der Ketonkörperkonzentration des Muttertieres (REID, 1968). Verglichen mit den 
Werten von ingraviden Schafen sind die BHB- und die Gesamt-Ketonkörper-Konzentrationen bei Tieren in 
der Hochgravidität erhöht (BICKHARDT und KÖNIG, 1985). Die BHB-Konzentration im Plasma während 
des Gestationsverlaufs und in Abhängigkeit von der WG sind dem Anhang Tabelle A 6 zu entnehmen. Nach 
HAMADEH et al. (1996) und SCHARFE et al. (1999) weisen einlings- gegenüber mehrlingsgraviden 
Muttern bis zum 102. Tag p.c. kaum Konzentrationsunterschiede auf. Die höchsten BHB-Konzentrationen 
werden ein bis zwei Tage a.p. erreicht. Die Ursache ist in der präpartalen Fettmobilisation zu sehen. Wenige 
Stunden a.p. kommt es zu einen Abfall der BHB-Konzentration im Blutplasma. Der zur Geburt hin starke 
Anstieg der Glukose- und Insulinkonzentration dämpft die Ketonkörpersynthese (HÜLLER, 1998). Die 
Ketonkörper- und BHB-Werte von multiparen Tieren a.p. befinden sich nach BICKHARDT und KÖNIG 
(1985) um ca. 50% über den Konzentrationen uniparer Schafmütter. Mit steigender Fetenzahl steigt die Höhe 
des BHB-Spiegels. Ein progressiver Anstieg erfolgt generell ab dem 9. Tag a.p. bei allen multiparen Tieren. 
Tri- und quadripare Tiere unterscheiden sich bereits ab dem 130. Tag p.c. durch signifikant höhere BHB-
Werte von den uni- und diparen Schafen. Ein unipares Schaf kann während der Trächtigkeit trotz 
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Mobilisation des Körperfettes bei ad libitum-Fütterung eine positive Energiebilanz aufweisen (HEANEY und 
LODGE, 1975; BICKHARDT und KÖNIG, 1985; HAMADEH, 1988; KOLB et al. 1993; HAMADEH et al. 
1996; HÜLLER, 1998; SCHARFE et al. 2001 a). Die Plasma BHB-Konzentration ist maßgeblich abhängig 
von der Menge und Zusammensetzung des Futters. Bei einem Energiedefizit im Körper, wie es im letzten 
Drittel der Gravidität häufig vorliegt, bei Mehrlingsgravidität, Stress, Unterernährung, Kälte, Transport, 
Futterumstellung, etc., steigt die BHB-Konzentration zur Aufrechterhaltung der Homöostase an (REID, 
1968; KOLB, 1979; KOLB und KOUIDER, 1979; KOLB, 1984; HAMADEH, 1988; WILKINSON und 





Bilirubin entsteht beim Abbau von Hämoglobin. Zu Transportzwecken bindet es sich im Plasma an Albumin. 
In der Leber wird das indirekte Bilirubin gebunden, um die Ausscheidung über Gallenblase und Darm zu 
gewährleisten. Erhöhte Bilirubinkonzentrationen sind ein Kennzeichen für eine zunehmende Leberbelastung. 
Hochtragende Schafe haben generell höhere Gesamtbilirubinwerte als ingravide Tiere (BICKHARDT und 
KÖNIG, 1985; SCHARFE et al. 1999; SCHARFE et al. 2001 b). Der Bilirubingehalt steigt, wie im Anhang 
Tabelle A 7 dargestellt, in Abhängigkeit zur Fetenzahl und zur Gestationsdauer bis zum 116. Tag p.c. an. 
Bei uni- und diparen Tieren sinkt der Bilirubingehalt ab dem 116. Tag p.c. wieder geringfügig ab, 
wohingegen die Konzentration bei tri- und quadriparen Tieren bis zur Geburt weiter ansteigt. Bei uni- und 
diparen Tieren liegt demnach ein hepatischer Adaptationsmechanismus vor. Die sinkenden 
Bilirubinkonzentrationen uniparer Tiere erreichen die, bis zum 60. Tag p.c. vorliegenden, niederen Werte 
nicht (SCHARFE et al. 1999). Multipare Schafe weisen in den letzten Wochen a.p. höhere 
Gesamtbilirubinwerte auf als unipare Mütter (BICKHARDT und KÖNIG, 1985; SCHARFE et al. 1999; 





Monosaccharide in der Nahrung stehen dem Schaf als Wiederkäuer nicht zur direkten Verstoffwechselung 
zur Verfügung, sondern werden in den Vormägen zu niederen Fettsäuren abgebaut. Damit erhält der 
Organismus ausschließlich durch Glukoneogenese synthetisierte Glukose. Der Blutplasmaglukosegehalt 
repräsentiert das Gleichgewicht zwischen Glukoseproduktion und -verbrauchsrate im Muttertier, in der 
Plazenta und im Fetus. Der Tagesbedarf eines Muttertieres liegt bei ca. 100 g Glukose/Tier. Bei den hoch 
reproduktiven Booroolas treten ähnliche Blut-Glukose-Konzentrationen (1,7 – 5,9 mmol/l) wie bei MF 
Schafen (2,3 - 2,6 mmol/l) auf (PARR et al. 1984). Für die Glukoseproduktion spielt die Anzahl und Größe 
der Feten eine wichtige Rolle. Mit zunehmender Trächtigkeitsdauer und WG steigt die fetale Glukose-
Aufnahme proportional. Der Anteil der Feten am maternalen Glukoseumsatz macht in der letzten Phase der 
Trächtigkeit bis zu 40% aus. Die Verfügbarkeit ist bei steigendem Bedarf limitiert. Bedingt durch die fetalen 
Glukoseanforderungen unterliegt der Metabolismus mehrlingstragender Schafe starken Schwankungen und 
zeigt sich sehr instabil. Längerfristige Hypoglykämien führen zu Restriktionen in der Plazenta und im fetalen 
Wachstum. Fällt die Glukosekonzentration unter 1,67 mmol/l, stagniert das fetale Wachstum (REID, 1968; 
CHRISTENSON und PRIOR, 1978; KOLB, 1979; KOLB, 1984; BLOCK et al. 1990; OWENS et al. 1994; 
CARVER und HAY, 1995). Die Homöostase zwischen der Plasmaglukosekonzentration und der 
Glukoneogenese unterliegt hormonellen Steuerungen. Mit steigendem IGF-Gehalt im Plasma und bei  
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normalen Ernährungsbedingungen erhöht sich der Glukoseverbrauch im Organismus und die Aufnahme von 
Glukose durch Uterus, Plazenta und Fetus (REID, 1968; LIU et al. 1994). Der Glukosetransport vom 
maternalen zum fetalen Organismus ist konzentrationsabhängig. Aufgrund ihrer Größe kann die Glukose die 
Plazentabarriere nur langsam passieren. Ein Ausgleich zwischen maternalem und fetalem Glukosespiegel 
einzig mittels Kapillartransfer und perfundierendem Blutfluss ist daher kaum möglich. Zwar steigt der 
Blutfluss im Laufe der zweiten Gestationshälfte um das 8fache an, jedoch nimmt der Fetus in derselben Zeit 
um das 16fache seines Gewichtes zu. Die Transportmöglichkeiten für die Glukose bestehen in Diffusion und 
passivem Transport. Zur Diffusion sind spezif ische Carrier nötig, die  durch den materno – fetalen 
Glukosegradienten gesteuert werden. Der fetale Glukosespiegel steigt und sinkt mit dem maternalen 
Plasmaglukosespiegel. Mit größerer Plazentaoberfläche steigt die Anzahl an Glukose-Transport-Systemen 
und erlaubt so eine erhöhte Transportrate. Zudem verändern sich im letzten Gestationsdrittel die plazentaren 
Gewebestrukturen zugunsten des Glukosetransportes (HILL und LONGO, 1980; OWENS et al. 1987; 
MOLINA et al. 1991; ANDRIANAKIS und WALKER, 1994; LIU et al. 1994; YOUNG und THORBURN, 
1994). Nach KOLB (1984) entziehen die Transportsysteme der Plazenta dem maternalen Stoffwechsel, 
unabhängig der in ihr vorhandenen Konzentration, Glukose. Im Uterus bewirkt die Veränderung der 
maternalen Plasma-Glukosekonzentration eine Senkung der Plasma-Glukosedifferenz zum Feten, was 
einerseits zu einer Glukosemetabolisierung in der Plazenta und andererseits zu einer verminderten 
Glukoseaufnahme durch den Feten führt. Bis zu 30% der Glukose des maternalen Plasmas können bei 
uniparen Tieren und 40% bei diparen Schafen vom Uterus metabolisiert werden (PRIOR und 
CHRISTENSON, 1978; SCHLUMBOHM et al. 1997). Betrachtet man den Glukosebedarf in der Plazenta, so 
ist im maternalen Septenbereich nach der Enzymverteilung zu urteilen, nur ein anaerober Glukoseabbau 
möglich, wohingegen sich im Chorionepithel sowohl Enzyme für den anaeroben, den aeroben und den 
direkten (Pentosephosphatzyklus) Glukoseabbau finden (WROBEL und KÜHNEL, 1967). Die Plazenta stellt 
hohe Glukoseforderungen für den Eigenbedarf und übersteigt damit noch den des Fetus. Rund 35% der vom 
maternalen Organismus zur Verfügung gestellten Glukose werden durch die Plazenta zum Feten 
transportiert. Drei Viertel davon werden recycled, indem sie zur Plazenta zurückkehren, in welcher sie 
hauptsächlich zu Laktat und Fruktose metabolisiert werden. Diese Stoffwechselprodukte werden 
anschließend zum Fetus zurücktransportiert (HARDING et al. 1985; GU et al. 1987). OWENS (1991) spricht 
von einer 40 – 80%igen Verwertung der angelieferten Glukose durch den Feten. Glukose dient dem Fetus als 
Hauptenergiesubstrat. Der Glukoseverbrauch eines Feten liegt bei 35 – 40 g/Fetus und Tag (= 3,68 ± 0,15 
nmol/l). Die Glukoseproduktion der multiparen Schafe steigt in den letzten Wochen a.p. Der Bedarf an 
Aminosäuren und Proteinen für die fetale Glukoneogenese ist nicht mit eingerechnet (REID, 1968; 
CHRISTENSON und PRIOR, 1978; PRIOR und CHRISTENSON, 1978; KOLB, 1979; WILSON et al. 1983; 
KOLB, 1984). 40 - 50% des anaeroben Stoffwechsels eines Fetus entfallen auf die Verwertung der Glukose. 
Aminosäuren und Laktat sind mit einem geringeren Umfang von 20 – 35% von Bedeutung. Fette und ihre 
Derivate spielen eine untergeordnete Rolle (CHRISTENSON und PRIOR, 1978; KOLB, 1979; HAMADEH, 
1988).  
ROSS und KITTS (1969), FUKUI et al. (1986), HAMADEH, (1988); HAMADEH et al. (1996) vertreten die 
Meinung, dass trächtige Schafe niedrigere Blutglukosespiegel aufweisen als ingravide Tiere. Die Plasma-
Glukose-Gehalte in der Gestation und in Abhängigkeit der WG sind im Anhang Tabelle A 8 dargestellt. 
SCHARFE et al. (2001 a) konnten keinen graviditätsabhängigen Einfluss auf den Glukosespiegel feststellen, 
wobei die Schafe, wissend um die Fetenzahl, gezielt gefüttert wurden. Bei allen Tieren findet sich in den 
letzten 3 Wochen a.p., unabhängig von der WG, ein geburtsbedingter Anstieg der Blutglukose-
Konzentration. Ein Glukoseabfall tritt erst p.p. auf (REID, 1968; KOLB und FÜRLL, 1973; KOLB und 
KOUIDER, 1979; PARR et al. 1984; BICKHARDT und KÖNIG, 1985; HAMADEH, 1988; BLOCK et al.  
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1990; HAMADEH et al. 1996; HÜLLER, 1998). Demgegenüber fällt nach HAMADEH et al. (1996) die 
Glukosekonzentration bei diparen Tieren schon 4 Tage a.p. ab. Bei mehrlingstragenden Schafen konnten in 
der Hochträchtigkeit nach HÜLLER (1998) keine Unterschiede im Glukosespiegel im Vergleich zu uniparen 
Tieren nachgewiesen werden. Im Gegensatz dazu postulieren MELLOR und MURRAY (1982), 
BICKHARDT und KÖNIG (1985), HAMADEH (1988), KOLB et al. (1993) und HAMADEH et al. (1996) 
ab dem ca. 113. Tag p.c. einen niedrigeren Glukosewert bei den di- als bei uniparen und ingraviden Tieren. 
FUKUI et al. (1986), SCHARFE et al. (1999 und 2001 a) und REID (1968) beschreiben einen tendenziell 
niedrigeren Blutglukosegehalt bei di-, tri- und quadriparen Tiere, verglichen mit uniparen Schafen. Ähnlich 
verhält es sich bei den Wurfgewichten. Je höher die Wurfgewichte (2 – 2,4-fach), desto geringer der 
Plasmaglukosespiegel (PARR et al. 1984). HARDING et al. (1985) beschreiben einen Zusammenhang 
zwischen der Anzahl an Plazentomen und dem maternalen und fetalen Glukosespiegel. Je weniger 
Plazentome vorhanden sind, desto höhere maternale Plasma-Glukose-Konzentrationen müssen vorhanden 
sein, um einen Blutglukoseanstieg im Feten zu bewirken, da sich der Blutfluss stark vermindert. Die 
vorhandenen Carrier sind bereits zu einem frühen Zeitpunkt mit dem Glukosetransport ausgelastet. Bei 
einem exogenen Glukosemangel, z.B. bei nicht bedarfsgerechter Ernährung, kann der Fetus durch 
verschiedene Mechanismen zunächst dem Abfall der Glukosekonzentration gegensteuern:  
1. Sofern übrige Nährstoffe in ausreichendem Maße vorhanden sind, erfolgt die endogene 
Eigenproduktion (Glukoneogenese in der Leber) oder eine Aminosäuremetabolisierung.  
2. Die Vergrößerung des transplazentaren Glukosegradienten steigert den fetalen Zufluss.  
3. Retardiertes Wachstum senkt die fetalen Anforderungen nach Glukose.  
Ist eine Kompensation so nicht möglich, sinkt die Glukosezufuhr zum mütterlichen Uterus, da der 
transplazentare Gradient und die Aufnahme durch den Nabelstrang massiv sinken (MOLINA et al. 1991; 





(ASAT=AST: Aspartat-Aminotransferase = GOT: Glutamat-Oxalazetat-Transaminase) 
Die ASAT dient dem Abbau und der Biosynthese von Aminosäuren. Sie findet sich häufig in der Muskulatur 
und zeigt eine erhöhte Aktivität bei Muskelerkrankungen, wie Gebärparese, Erkrankungen des Herzmuskels 
aber auch bei schweren Leberintoxikationen. Im Plasma entwickelt sie ihre biologische Funktion als 
Aminogruppenakzeptor (LÖFFLER und PETRIDES, 1998; LÖFFLER, 1999). Nach AIUMLAMAI et al. 
(1990) verändern sich die ASAT- Aktivitäten im Laufe der Trächtigkeit nur unwesentlich und schwanken in 
den angegebenen Referenzbereichen zwischen 31 – 80 U/l (vgl. dazu Tab. A 9 im Anhang). Bei 
hochtragenden Schafen weist das Enzym ASAT generell niedrigere Plasma-Aktivitäten auf als bei 





Kalzium weist im Organismus neben Struktur- und Gerüstfunktionen in der Knochenmineralisation auch 
wichtige Funktionen als Aktivator zahlreicher Enzymsysteme und Hormone auf. Kalziumionen wirken auf 
die Kontraktilität der Uterusmuskulatur und spielen bei der Erregbarkeit der Nerven eine wesentliche Rolle. 
In der Plazenta besteht während der Trächtigkeit  auf beiden Seiten ein hoher Kalziumgehalt, wobei dieser 
auf fetaler Seite über dem des maternalen Kreislaufes liegt. Der Transport des Kalziums erfolgt aktiv gegen  
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das Konzentrationsgefälle (LEO et al. 1994). Der Blutplasma-Kalziumgehalt zeigt nur unwesentliche von der  
Fetenanzahl und Gestationsdauer abhängige Unterschiede und unterscheidet sich kaum von ingraviden 
Tieren (HÜLLER, 1998; SCHARFE et al. 2001 b). Die Kalziumspiegel bleiben während der Trächtigkeit 
konstant (vgl. dazu Tab. A 10 im Anhang). Während des letzten Trächtigkeitsdrittels erhöht sich bei 
gesunden Mutterschafen, vor allem bei mehrlingsträchtigen Tieren, der Kalziumbedarf. Die stattfindende 
Mineralisation der fetalen Skelette führt zur Senkung der Kalziumkonzentration im Plasma der Muttertiere 
bis zur Geburt (HILL und LONGO, 1980; BICKHARDT und KÖNIG, 1985; RATTRAY, 1992; HÜLLER, 
1998). BRAITHWAITE et al. (1970) bestätigen einen maximalen Kalziumabstrom aus dem maternalen 
Organismus in den letzten Wochen a.p.. KOLB und FÜRLL (1973) und SCHARFE et al. (2001 b) betonen 
im Gegensatz dazu, dass es weder zur Geburt hin noch im Vergleich zwischen uni- und multiparen Tieren zu 
einem Abfall der Kalziumkonzentrationen im Plasma kommt. SCHARFE et al. (2001 b) beschreiben einen 
Anstieg des Plasma-Kalziums bei drillings- und vierlingstragenden Booroolas in den letzten 20 Tagen a.p. 
Der Kalziumspiegel der uni- und diparen Tiere hält sich dagegen ab dem 102. Tag p.c. auf einem 
gleichbleibenden Konzentrationsniveau. BICKHARDT und KÖNIG (1985) sowie SCHLUMBOHM et al. 
(1997) beschreiben niedrigere Plasma-Kalziumwerte bei multiparen Tieren in der Hochträchtigkeit als bei 
uniparen Schafen. Dies gilt für den gesamten peripartalen Zeitraum. Die Einengung des gastroenteralen 
Systems am Ende der Gestation durch den sich vergrößernden Uterus senkt die Kalziumaufnahme und 
Resorptionsleistung des Magen - Darmtraktes und verstärkt durch den erhöhten Bedarf der Feten den Abfall 
der Kalzium-Konzentration im Blut. Gleichzeitig kommt es zur Mobilisierung der Kalziumreserven aus dem 
Knochen, die dies teilweise ausgleichen (HILL und LONGO, 1980; BICKHARDT und KÖNIG, 1985; 
RATTRAY, 1992; HÜLLER, 1998). Das Alter des Muttertieres, die einsetzende Milchbildung, 
Stresseinwirkungen zur Geburt und mangelhafte Fütterungs- und Haltungszustände beeinflussen die 
Konzentrationsabnahme im Plasma nachteilig (HILL und LONGO, 1980; BICKHARDT und KÖNIG, 1985; 
RATTRAY, 1992). ROBINSON et al. (1978) bestätigen, dass der Verlust von skelettalem Kalzium durch eine 
Proteinunterernährung verursacht wird und sowohl bei uni- wie auch multiparen Tieren unter normalen 





Cholesterol gilt als Ausgangsstoff für die Synthese zahlreicher Verbindungen, wie z.B. von Steroidhormonen 
oder als Element von Gewebs- und Plasmalipoproteinen. Die Leberfunktion beeinflusst über die 
Cholesterinsynthese die Höhe des Cholesterolspiegels im Plasma. Cholesterol liegt im Blutplasma zu 70% in 
veresterter, an Lipoproteide gebundene und ca. 30% in freier Form vor. Zusammen werden sie als 
Gesamtcholesterol erfasst (HAMADEH, 1988; KOLB et al. 1993). Der Cholesterol- und Steroidaustausch 
erfolgt passiv über die Plazenta, jedoch äußerst langsam, bedingt durch dessen sperrige Konfiguration (HILL 
und LONGO, 1980). Während der Trächtigkeit liegen die Cholesterolwerte gravider Schafe über der Norm 
von ingraviden bzw. niedertragenden Tieren, wobei hier die Meinungen einzelner Autoren voneinander 
abweichen. KOLB et al. (1993) vertreten die Meinung, dass die Cholesterolkonzentrationen in trächtigen 
Tieren höher liegen als in ingraviden Tieren. FUKUI et al. (1986) äußern sich dahingehend, dass keine 
Unterschiede zwischen graviden und ingraviden gesunden Tieren bestehen, wohl dagegen in Herden mit 
Gesundheitsstörungen. Einen konstant höheren Cholesterolspiegel im Plasma gravider Tiere bestätigen 
HAMADEH et al. (1996). Er entsteht durch die verstärkt stattfindende Lipolyse und den verminderten 
Insulingehalt des Plasmas. Dies führt auch während Hungerperioden zu einer Zunahme der 
Cholesterolkonzentration im Plasma. Die Cholesterolgehalte im Plasma während der Trächtigkeit und in  
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Abhängigkeit von der WG sind aus Tabelle A 11 im Anhang ersichtlich. Nach KOLB et al. (1993) 
verändert sich von der Mitte bis zum Ende der Trächtigkeit die Cholesterolkonzentration im Plasma nicht. 
Unterschiedliche Beobachtungen erfolgten bezüglich des Einflusses der WG auf die 
Cholesterolkonzentrationen. Uni- und dipare Tiere weisen eine nahezu identische Cholesterolkonzentration 
auf (FUKUI et al. 1986; KOLB et al. 1993). Bei HÜLLER (1998) lagen alle 
Plasmacholesterolkonzentrationen von multiparen Tieren höher als bei uniparen Schafmuttern. HAMADEH 





Der Organismus resorbiert Eisen entsprechend seinem Bedarf zur Neubildung von Erythrozyten und seiner 
Kapazität aus der Nahrung oder aus dem wiederverwerteten Eisen des Hämoglobinabbaus. Im Blut liegt 
Eisen an Transferrin gebunden vor. Bei den in der Plazenta zwischen den maternalen Krypten und fetalen 
Zotten gelegenen Lakunen handelt es sich um extravasales Blut, frische Erythrozyten, alte 
Erythrozytenfragmente, Zelldetritus und Hämos iderin. Das Trophoblastepithel ist in der Lage, diese 
Substanzen zu resorbieren und es dem Feten zur Eisenverwertung zugänglich zu machen. Mit der Gravidität 
steigt die Eisenkonzentration im maternalen und fetalen Plazentateil (LEO et al. 1994). Zusätzlich gelangt 
Eisen während der Gestation mittels b-Globulinen, dem Transferrin des mütterlichen Organismus, in die 
Plazenta und von dort zum Feten. In der Plazenta liegt daher auf maternaler Seite ein höherer Eisengehalt als 
auf fetaler Seite vor. Im Fetus steigt der Eisengehalt nur langsam. Dies widerspricht der Theorie von HILL 
und LONGO (1980), die einen Eisentransport zu den Feten entgegen dem Konzentrationsgefälle mittels 
aktivem Transport postulieren. Die Referenzbereiche des Plasma-Eisenspiegels liegen nach MÜLLER 
(1989) um 30,9 ± 4,5 µmol/ l bei graviden Tieren sowie nach SCHUSSER et al. (1998) zwischen 18 und 30 






















3. Tiere, Material und Methode  
3.1 Tiere  
 
Für die Untersuchungen standen 20 Booroola*-Merinofleischschaf-Kreuzungsgenotypen (heterozygot mit 
FecB-Gen; homozygote Nicht-Genträger) zur Verfügung (Anh., Tab. A 12). Die Schafe wurden in der 
Schäferei des Lehr- und Versuchsgutes Oberholz der Universität Leipzig in Großpösna gehalten. Das Alter 
der Probanden lag zwischen zwei und sechs Jahren. Alle Tiere außer Schaf Nummer 685 (WG 1; WGK 1) 
waren pluripar. Die Untersuchungen erstreckten sich von der Bedeckung im September 1998 bis zur 
Ablammung im März 1999 (Abb. 1). Die Brunstkontrolle bei den für die Untersuchung vorgesehenen 
Schafen wurde während der Decksaison (Mitte September bis Mitte Oktober) täglich mittels Suchbock 
durchgeführt. Die Bedeckung der Tiere erfolgt als individuelle Anpaarung durch den Sprung aus der Hand. 
Für die Booroola*-MF-Schaf-Kreuzungsgenotypen standen im Rahmen einer modifizierten Rückkreuzung 
fünf gekörte Zuchtböcke der Rasse Merinofleischschaf zur Verfügung. In den letzten 3 Wochen vor der 
Deckzeit erhielten die Schafe eine Flushing - Fütterung zur Vorbereitung. Innerhalb der Deckzeit und im 
Anschluss bis Ende Oktober waren die Tiere täglich auf der Weide, wurden nachts aufgestallt und mit 
Grassilage zugefüttert. Im Winter erfolgte die Aufstallung in einem Tiefstreustall. Die Tiere erhielten 
während dieser Zeit entsprechend ihrer Bedarfsnorm eine Ration aus Kraftfutterpellets (15,7% 
Trockenschnitzel, 9,4% Zuckerschnitzel, 42,3% Lämmeraufzuchtpellets mit 14,0% Eiweiß, 32,5% 
Grün/Luzernepellets) und Maissilage. Dazu standen Stroh, Heu und Grasanwelksilage vom Rundballen 
sowie Wasser ad libitum zur Verfügung. Die Mineralversorgung erfolgte über Lecksteine aus Salz, 
Mineralstoffen und Spezialkalk für Schafe.  
 
Zur Charakterisierung der Körperkondition wurden alle Schafe zu Beginn der Decksaison und während der 
Trächtigkeit (ca. 82. Trächtigkeitstag) sowie p.p. beim Ausstietzen mit einer Digitalwaage gewogen und ihre 
Muskelstärke (Musculus longissimus dorsi) und die Fettauflage in Höhe des dritten/ vie rten Lendenwirbels 
mittels Ultraschall (B-Mode) bestimmt (Anh., Tab. A 13). Die WG und die WGK wurden durch die die 
Körperkondition beschreibenden Parameter des Tiermaterials nicht beeinflusst (einfaktorielle 
Varianzanalyse, Tab. 7, Anh. Tab. A 13 + A 14). Die Konditionsparameter blieben daher im Folgenden 
unberücksichtigt. Das Tiermaterial kann somit als ausgewogen gelten.  
 
Tab. 7: Alter und Körperkondition der in die Untersuchung einbezogenen Schafe (x ± s) 
 
Parameter zur Charakterisierung der Körperkondition Gruppenmittel 
Alter (in Jahren)   3,7   ±   1,3 
Körpermasse in kg zum Deckzeitpunkt   62,61 ±   6,87 
Muskeldicke in mm zum Deckzeitpunkt*   30,5   ±   2,3 
Fettauflage in mm zum Deckzeitpunkt*   7,3   ±   1,6 
Körpermasse Mitte Trächtigkeit in kg   65,85 ± 15,39 
Muskeldicke in mm Mitte Trächtigkeit 29,4 ±   2,2 
Fettauflage in mm Mitte Trächtigkeit   6,9 ±   1,8 
Ausstietzgewicht in kg 60,65 ±   9,65 
*Ultrasonographische Messung in Höhe des 3./ 4. Lendenwirbels 
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Abb. 1: Versuchsdurchführung              
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Lediglich bei der Trächtigkeitsdauer (149 ± 2 Tage) konnten im t-Test signifikante Unterschiede zwischen 
den WGK 1/2, 2/3 und 2/4 festgestellt werden. Dabei wiesen die WGK 1, 3 und 4 mit 148 Tagen signifikant 
kürzere Trächtigkeitsdauern auf als die WGK 2 mit 151 Tagen. Zwischen Einzeltieren und den Tie rgruppen 
ließen sich zwar signifikante Zusammenhänge feststellen, jedoch waren diese nie bei allen Tieren zu erheben 
und damit zu vernachlässigen. 
 
3.2 Erfassung der Wurfdaten 
 
Die sich in der Geburt befindlichen Muttertiere wurden von der Herde getrennt aufgestallt und die Lämmer 
unmittelbar nach der Geburt mittels Federzugwaage gewogen. Die Addition aller Einzellammgewichte bei 
Mehrlingsgraviditäten ergab das Wurfgewicht. Entsprechend der WG und dem Wurfgewicht wurden die 
Schafe für die weitere Auswertung in Klassen (Wurfgewichtsklassen: WGK) eingeteilt (Tab. 8).  
 
Tab. 8: Ein- und Verteilung der Versuchschafe nach WG und WGK (nach SCHRAMM 1999) 
 Gesamtgewicht der ge-
borenen Lämmer in kg 
WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 Alle 
WGK 1 <   5,5 3 / / / 3 
WGK 2 5,5 -   7,4 1 3 / / 4 
WGK 3 7,5 -   9,4 / 3 2 1 6 
WGK 4 9,5 - 11,5 / / 3 2 5 
WGK 5  > 11,5 / / 1 1 2 
 Alle 4 6 6 4 20 
 
 
3.3 Morphologie der Secundinae  
 
Die Nachgeburten wurden unmittelbar nach ihrem Abgang aufgenommen und von anhaftendem Stroh und 
Fruchtwasser sowie Blutresten befreit. Mittels Digitalwaage wurde das Nachgeburtsgewicht ermittelt. Da 
sich die Nachgeburten während ihres Abganges umstülpen, wurden diese der Länge nach aufgeschnitten und 
mit der Innenseite oben liegend vollständig ausgebreitet. Im Anschluss erfolgte die Zählung der Kotyledo-
nen. Mindestens 50% der Kotyledonen wurden mittels Lineal vermessen und der größte Durchmesser (d) 
aller Kotyledonen in einer gedachten Ebene bestimmt. Die morphologischen Daten der Plazenten sind im 
Anhang in Tabelle A 15 wiedergegeben. Die Berechnung der Kotyledonenflächen (A) erfolgte mit der For-
mel: A = P (d/2)2. Basierend auf der mittleren Kotyledonenfläche und der Anzahl der Kotyledonen je Pla-
zenta wurde die Gesamtoberfläche der Kotyledonen je Schaf, im Folgenden als Gesamtkontaktfläche be-
zeichnet, berechnet. Weiterführend wurden je Nachgeburt 10 zufällig ausgewählte Kotyledonen unter Mei-
dung besonders großer oder kleiner Kotyledonen mittels Scherenschlag separiert und mit einer Digitalwaage 
gewogen (10-Kotyledonengewicht). Mit Hilfe des 10-Kotyledonengewichtes wurde unter Berücksichtigung 





3.4 Ultrasonographische Verlaufsuntersuchung zur Plazentomentwicklung 
 
Bei den zwischen dem 17. und 19. Tag p.c. mittels Ultraschall als tragend diagnostizierten Mutterschafen 
wurde ab dem 25. Tag p.c. das Plazentomwachstum bis zur Geburt dokumentiert. Zwischen Tag 29 und 31 
erfolgte mittels Ultrasonographie eine Bestimmung der Anzahl Feten. Es ergab sich eine Verteilung von vier 
Einlingen, sechs Zwillingen, sechs Drillingen und vier Vierlingen (Tab. 8). Vom 25. bis 60. Tag wurden die 
Schafe in dreitägigem und vom 60. Tag bis zur Geburt in wöchentlichem Abstand untersucht. 
 
Für die Ultraschalluntersuchungen stand eine I-förmige 7,5 MHz-Linearsonde in Verbindung mit dem Ultra-
schallbasisgerät „Oculus CS 9100“ zur Verfügung. Eine Schafwendebox fixie rte die Tiere in Rückenlage. 
Bis zum Beginn des letzten Trächtigkeitstrimesters (100. Tag p.c.) wurden die Plazentomdurchmesser mittels 
transrektaler Sonographie ermittelt. Hierfür wurde der Schallkopf an einem U-förmigen Führungsstab aus 
Aluminium befestigt, der das Zuleitungskabel versteifte. Nach Auftragen von Ultraschallgel wurde der 
Schallkopf ca. 15-20 cm in das Rektum eingeführt. Die Ausrichtung des Schallkopfes erfolgte in Körper-
längsachse des Tieres, mit nach ventral gerichteter Aussendung der Schallwellen. Das Auffinden des Uterus 
erfolgte durch vorsichtiges Schwenken des Scanners beidseits der Medianlinie in einem Winkel von ca. 45°. 
Bei jeweils 10 auf dem Monitor dargestellten Plazentomen wurde der größte sichtbare Plazentomdurchmes-
ser mittels dem im Ultraschallbasisgerät integrierten Lineal vermessen und protokolliert. Gegen Ende der 
Trächtigkeit erfolgte die Messung der Plazentomdurchmesser transkutan, um Verletzungen zu vermeiden. 
Dabei wurde der mit Gel bestrichene Ultraschallkopf bei den in Rückenlage fixierten Tieren auf die wollfrei-
en Bezirke rechts und links neben der Medianlinie zwischen Nabel und Euter platziert. Bei jeder dieser Un-
tersuchungen wurden wiederum 10 Plazentome vermessen und protokolliert. 
 
 
3.5 Blutentnahme  
 
Die Blutprobenentnahme bei jedem der 20 Tiere erfolgte unmittelbar vor der ultrasonographischen Untersu-
chung. Vom 25. bis 60. Tag p.c. wurden die Schafe in dreitägigem und vom 60. Tag p.c. bis zur Geburt in 
wöchentlichem Abstand geblutet. Die Probenentnahme erfolgte 1-2 Std. nach der morgendlichen Fütterung 
durch Punktion der Vena jugularis externa. Der Gewinnung dienten sterile Einmalkanülen 21G und Lithium- 
Heparinröhrchen mit einem Volumen von 10 ml (Monovetten). Im Anschluss an die Entnahme wurde das 
Blut zentrifugiert und das Plasma jedes Schafes zu gleichen Teilen in drei Eppendorfgefäße pipettiert. Bis zu 
den labordiagnostischen Untersuchungen wurde das Plasma tiefgefroren (-21°C). 
 
 
3.6 Hormonanalytische Untersuchungen 
 
In allen während der Trächtigkeit entnommenen Blutproben erfolgte die Bestimmung der Hormonkonzentra-
tionen im Plasma. Zur Messung der Progesteron- und 17b-Östradiol-Konzentration diente der 3H- Radio 
Iimmunoassay (RIA), zur Bestimmung der IGF-I-Konzentration im Plasma der Na-125I- RIA. Die Analysen 
wurden im Isotopenlabor des Veterinär-Physiologisch-Chemischen Institutes der Veterinärmedizinischen 
Fakultät der Universität Leipzig durchgeführt (Tab. 9). 
 
Die Bestimmungsmethode für Progesteron lehnt an NISWENDER und MIDGLEY (1970) an. Die Proben-
vorbehandlung umfasst die Extraktion des Progesterons aus den Plasmaproben. Dazu wurden jeweils 0,5 ml 
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des aufgetauten und geschüttelten Plasmas mit 5 ml Petroläther in ein Reagenzglas pipettiert und 30 Minuten 
bei Zimmertemperatur geschüttelt. Zur Trennung des Lösungsmittels vom Extraktionsgut wurden die Proben 
für 2 Std. bei -21°C tiefgefroren. Danach konnte der Petrolätherüberstand abgegossen und über Nacht bei 
37°C eingedampft werden. Am darauffolgenden Tag wurde jedem eingedampften Ätherextrakt   100 µl Ä-
thanol und 1 ml zimmerwarmer Phosphatpuffer (1,638 g NaH2PO4*H20, 12,35 g Na2 HPO4*12 H20, 1,0 g 
NaN3  und 1 g Gelatine auf 1000 ml Aqua bidest.) zugegeben. Nach halbstündigem Schütteln bei Zimmer-
temperatur wurden aus jedem Probenextrakt 100 µl zum Einsatz im RIA in Assayröhrchen pipettiert. Dem 
Ansatz wurden noch 100 µl verdünnte Tracerlösung (3H markiertes Progesteron, Fa. Amersham) und 100 µl 
hormonspezifisches Antiserum (polyklonale Kaninchenantiseren) zugefügt. Jeder Ansatz führte eine Eich-
reihe aus unmarkiertem Progesteron (Fa. Merck) mit sowie jeweils eine definiert hohe und eine definiert 
niedrige Plasmaprogesteron-Probe und ein Kontrollserum (Precinorm IM, Fa. Boehringer Mannheim) mit 
bekanntem Progesterongehalt. Nach kurzem Aufschütteln aller Gläschen wurden die Proben 40 Minuten bei 
37°C im Brutschrank, 40 Minuten bei 4°C im Kühlschrank und 40 Minuten bei 0°C im Eisbad inkubiert. Zur 
Trennung der „freien“ von den „antikörper-gebundenen Hormonen“ wurde 1 ml eisgekühlte Aktivkohle -
Dextran-Suspension in jedes Gläschen pipettiert, die Gläschen kurz gerüttelt und weitere 10 Minuten im 
Eisbad kalt gestellt. Freie in dem Assay vorhandene Steroide wurden so fixiert. Darauf folgte eine 10-
minütige Zentrifugation bei 4000 U/min und 4°C. Der in LSC- Minivials abgegossene Überstand wurde mit 
3 ml Szintillator (High-Safe III, Fa. Wallac) versetzt und die gebundene Aktivität im Flüssigszintillations-
zähler 1409 der Fa. Wallac gemessen. Die Auswertung zur Ermittlung der Progesteronkonzentration erfolgte 
mit „Multicalc“, einer Software der Fa. Wallac. Dabei wurden die Progesteronkonzentrationen in den Proben 
anhand der gemessenen radioaktiven Moleküle und mittels der Eichkurve quantitativ bestimmt. 
 
Die Bestimmungsmethode für 17b-Östradiol lehnt an ABRAHAM (1969) an. Die Probenvorbehandlung 
umfasst die Extraktion des 17b-Östradiols aus den Plasmaproben. Dazu wurden jeweils 0,5 ml des aufgetau-
ten und geschüttelten Plasmas unter Zugabe von 5 ml Diäthyläther in abgedeckten Reagenzgläsern 30 Minu-
ten bei Zimmertemperatur geschüttelt. Zur Trennung des Extraktes vom Extraktionsgut wurden die Proben 
für 2 Std. bei –21°C tiefgefroren. Danach konnte der Äthylätherüberstand in Assayröhrchen abgegossen und 
über Nacht bei 37°C im Brutschrank eingedampft werden. Am darauffolgenden Tag wurden jedem einge-
dampften Ätherextrakt 300 µl zimmerwarmer Phosphatpuffer (21,5 g Na2HPO4*12 H20, 5,38 g 
NaH2PO4*H20, 9,0 g NaCl, 1,0 g NaN3  und 1,0 g Gelatine auf 1000 ml Aqua bidest.) zugefügt. Nach halb-
stündigem Schütteln bei Zimmertemperatur wurden dem gesamten Assay 100 µl verdünnte Tracerlösung (3H 
markiertes 17b-Östradiol, Fa. Amersham) und 100 µl hormon-spezifisches Antiserum (polyklonale Kanin-
chenantiseren) zugesetzt. Jeder Ansatz führte eine Eichreihe aus unmarkiertem 17b-Östradiol (Fa. Merck) 
mit sowie ein Kontrollplasma mit definiert niedrigem 17b-Östradiol-Gehalt und ein Kontrollserum (Preci-
norm IM, Fa. Boehringer Mannheim) mit bekanntem Östradiolgehalt. Nach kurzem Aufschütteln aller Glä-
schen wurden die Proben 30 Minuten bei 37°C im Brutschrank, 2 Stunden bei 4°C im Kühlschrank und wei-
tere 40 Minuten bei 0°C im Eisbad inkubiert. Zur Trennung der „freien“ von den „antikörpergebundenen 
Hormonen“  wurde 0,5 ml Aktivkohle -Dextran-Suspension in jedes Gläschen pipettiert, die Gläschen kurz 
gerüttelt und weitere 10 Minuten im Eisbad stehen gelassen. Freie in dem Assay vorhandene Steroide wur-
den so fixiert. Darauf folgte eine 10-minütige Zentrifugation bei 4000 U/min und 4°C. Der anschließend in 
LSC- Minivials abgegossene Überstand wurde mit 3 ml Szintillator (High-Safe III, Fa. Wallac) versetzt und 
die gebundene Radioaktivität im Flüssigszintillationszähler 1409 der Fa. Wallac gemessen. Die Auswertung 
zur Ermittlung der 17b-Östradiolkonzentration erfolgte mit „Multicalc“, einer Software der Fa. Wallac. Da-
bei wurden die 17b-Östradiolkonzentrationen in den Proben anhand der gemessenen radioaktiven Moleküle 
und mittels der Eichkurve quantitativ bestimmt. 
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Tab. 9: Charakterisierung der verwendeten Radioimmunoassays 
 Progesteron 17b-Östradiol IGF-I 
Sensitivität 0,5 nmol/l 14 pmol/l 20 ng/ml 













Kreuzreaktivität (%) 17a-Hydroxyprogesteron     
                < 1,0 
17b-Hydroxyprogesteron    
                < 0,1 
Oestriol              < 0,1 
Oestron              < 1,0 




Die modifizierte Bestimmungsmethode für Gesamt-IGF-I lehnt sich an BLUM und BREIER (1994) an. Zur 
Extraktion des IGF aus den aufgetauten und kurz geschüttelten Pla smaproben wurden je 50 µl Plasma und 
200 µl Äthanol-HCl- Lösung (Fa. Merck) miteinander vermischt. Das Gemisch wurde  30 Minuten lang bei 
Zimmertemperatur geschüttelt. Daran schloss sich eine 30 Minuten andauernde Zentrifugation bei 4000 Erd-
rotationen pro Minute und 4°C an. Vom Überstand dieser Säure- Äthanol- Extraktion wurden 125 µl abpip-
petiert, mit 50 µl Trispuffer (Fa. Merck: 5,15 g Tris und 10 mg NaN3 auf 50 ml Aqua bidest.) neutralisiert 
und zwecks Anschluss einer Kryo-Präzipitation für eine Nacht tiefgefroren. Am darauffolgenden Tag wur-
den nach 10-minütiger Zentrifugation (bei 4000 Erdrotationen pro Minute unter 4°C) 50 µl Extrakt zusam-
men mit 1 ml fettfreiem PBS-Tween-RSA-Puffer (Fa. Sigma) in ein Reagenzglas pipettiert. Dann wurden 
100 µl des Probenextraktes mit 100 µl des 1. Antikörpers (IGF-spezifisches polyklonales Antiserum vom 
Kaninchen) versetzt und bei Zimmertemperatur 60 Minuten lang geschüttelt. In jedem Versuchsansatz wurde 
eine Eichreihe und zur Kontrolle ein Rinderplasma- und eine Schafplasmapool mit bekannten IGF-I-
Konzentrationen mitgeführt. Es schloss sich die Zugabe von 50 µl Tracerlösung (125J-IGF-I) an, gefolgt von 
einer 16-18 Stunden dauernden Inkubationszeit bei 4°C. Zur Trennung des freien vom gebundenen IGF-I 
wurden 500 µl des 2. Antikörpers (Ziegenantiserum-Anti-Kaninchen IgG; Fa. Sifin) zugesetzt und weitere 
60 Minuten bei 4°C inkubiert. Danach erfolgte eine Zentrifugation bei 4000 Erdrotation pro Minute und 4°C 
über eine halbe Stunde. Der Überstand wurde abgegossen und das Präzipitat mit 1 ml 2,5%igem PEG 6000 
gewaschen, wiederum bei 4000 Erdrotation pro Minute und 4°C 10 Minuten zentrifugiert, und der erhaltene 
Überstand verworfen. Im Anschluss wurden die Präzipitate in einem Gamma-Counter (Fa. Wallac) gemes-
sen. Aus den Radioaktivitäten wurden die dazugehörigen IGF-I-Konzentrationen mittels der Eichkurve be-
stimmt. Zur Auswertung der Daten diente die geräteinterne Software „Term“. 
 
 
3.7 Stoffwechselrelevante Untersuchungen 
 
Die stoffwechselphysiologischen Untersuchungen erfolgten an ausgesuchten Proben. Zwischen dem 25. und 
60. Tag p.c. wurden die Proben in 12-tägigem Abstand und ab dem 60. Tag p.c. im Wochenrhythmus unter-
sucht. Die Bestimmungen erfolgten an der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig unter Verwendung des Automatic Analyser Hitachi 704. Sämtliche Parameterbestim-
mungen wurden bei 37°C durchgeführt. Sowohl die Intra- als auch die Interassay- Variationkoeffizienten 
lagen unter 2% (Tab. 10).  
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Tab. 10: Analysedaten der verwendeten Stoffwechselparameter 
Stoffwechsel- 
parameter 
Hersteller des Testkit Methode / EC. Code  
Albumin Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Bromkresolgrün-Methode 
ASAT Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* EC 2.6.1.1, UV-Test 
BHB Randox Redoxreaktion, kinetischer UV-Test 
Bilirubin Randox Diazoreaktion, kinetischer UV-Test 
Calcium Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Farb-Test 
Cholesterol Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Enzymatischer Farb-Test 
Eisen Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Mit Ferrozin ohne Enteiweißung 
Gesamtprotein Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Biuret-Methode, Farb-Test 
Glukose Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Hexokinase-Methode, UV-Test 
Harnstoff Roche Diagnostics GmbH, D- 68298 Mannheim* Harnstoff-N, kinetischer UV-Test 
*ehemals: Boehringer Mannheim GmbH Diagnostica 
 
 
Die Bestimmung von Albumin erfolgte nach der Bromkresolgrün-Methode. Das Testprinzip beruht auf der 
Messung der unter Farbänderung erfolgenden Komplexbildung zwischen Albumin und Bromkresolgrün bei 
einem pH-Wert von 4,2. 
 
Die Bestimmung des Gesamteiweißes  erfolgte über die Biuret-Methode, gekoppelt mit einem photometri-
schen Test in Anlehnung an WEICHSELBAUM (1946). Die Peptide, Peptone und Proteine bilden mit 
Kupferionen in alkalischem Milieu einen farbigen Komplex, dessen Farbintensität proportional der Gesamt-
Eiweißmenge ist und photometrisch gemessen wird. 
 
Die Bestimmung von Harnstoff wurde in einer vollenzymatischen Methode unter Verwendung des gekop-
pelten Enzymsystems Urease-Glutamat-Dehydrogenase nach TALKE und SCHUBERT (1965) durchgeführt. 
Dabei wird Harnstoff durch die Urease zu CO2 und Ammoniak hydrolysiert. 
                          Harnstoff + H2O           Urease                    2 NH4+  + CO2 
Der gebildete Ammoniak reagiert anschließend unter Mitwirkung der GLDH mit a- Ketoglutarat und NADH 
zu Glutamat und NAD+.  
        a-Ketoglutarat + NH4+ + NADH           GLDH             L- Glutamat + NAD+ + H2O  
Daran schließt sich die Messung der Extinktionsabnahme durch den Verbrauch von NADH an. 
 
Die modifizierte Analysemethode von 3-b-Hydroxybutyrat (BHB) wurde in Anlehnung an BERGMEYER 
und BERNT (1965) durchgeführt. Es handelt sich dabei um eine enzymatische  Bestimmung im Plasma. 
Unter Einwirkung von 3-Hydroxybutyratdehydrogenase (3-HBDH) findet zwischen 3-b-Hydroxybutyrat 
und dem Coenzym NAD+ sowie Acetoacetat und NADH + H+ eine Redoxreaktion statt.  
         3-b-Hydroxybutyrat + NAD+                      3-HBDH                  Acetoacetat + NADH + H+ 
Das NADH reduziert Fe3+ zu Fe2+ unter Mitwirkung von Phenazinmethosulphat (PMS), welches als Redox – 
Mediator fungiert.  
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             NADH + 2 Fe 3+- BP              PMS              NAD+  + 2 Fe3+- BP + H+ 
Dies verursacht einen photometrischen Anstieg in der Absorption des Fe2+ -BP Komplexes, welche proporti-
onal zur Menge des BHB  verläuft. 
 
Die Analyse von Bilirubin erfolgte in Anlehnung an JENDRASSIK und GRÖF (1938) in einer vereinfach-
ten photometrischen Bestimmung. Dabei wird das Gesamtbilirubin in Gegenwart von Methanol als Be-
schleuniger mit diazotierter Sulfanilsäure zu Azobilirubin umgebaut. Das freie Bilirubin reagiert dabei di-
rekt, konjugiertes Bilirubin nur im Beisein eines Accelerators. Die Messung des Azobilirubin erfolgt gegen 
den Leerwert. 
 
Die Analyse der Glukosekonzentration im Plasma erfolgte über die Hexokinase/G-6-P-DH-Bestimmung. 
Die Hexokinase katalysiert in vitro dieselbe Reaktion wie im Organismus und dient der Aktivierung der He-
xosen. Dabei wird Glukose im Beisein von ATP durch Hexokinase (HK) zu Glukose-6-Phosphat (G-6-P)  
phosphoryliert. 
                              Glukose + ATP            HK             G-6-P +ADP 
G-6-P wird in Anwesenheit von NADP und durch Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase in Glukonat-6-P 
überführt. 
                       G-6-P + NADP+          G6P-DH            Glukonat-6-P + NADPH + H+ 
Die entstehende NADPH- Menge ist äquivalent der Glukosemenge und wird aufgrund ihrer veränderten 
Absorption photometrisch bestimmt. 
 
Die Analysemethode der Aspartat-Aminotransferase (ASAT) lehnte sich an die Angaben von BERG-
MEYER und BERNT (1974) an. Die Aspartat-Aminotransferase katalysiert sowohl im Organismus als auch 
im Test die folgende Reaktion: 
           a- Ketoglutarat + L-Aspartat                   ASAT                   L-Glutamat + Oxalacetat 
Die Geschwindigkeit der Oxalazetatzunahme dient als Indikator für die Aktiv ität der ASAT. Der Nachweis 
erfolgt über die Redoxidation von Oxalazetat zu Malat unter Einwirkung der Malatdehydrogenase (MDH).  
               Oxalazetat + NADH + H+                            MDH                    L-Malat + NAD+     
Dabei wird NADH +H+ zu NAD+ oxidiert, ein Vorgang, der mittels UV-Test gemessen werden kann. 
 
Die durchgeführte Kalziumbestimmung beruht auf der Reaktion des Kalziums mit o-Kresolphthalein-
Komplexon in alkalischer Lösung. 
Kalzium + o-Kresolphthalein-Komplexon Alkalische Lösung   Kalzium-o-Kresolphthalein-Komplex 
Die Farbintensität des gebildeten  Komplexes ist direkt proportional der Kalziumkonzentration und wurde 
photometrisch gegen den Probenleerwert gemessen. Mit dem Test wird folglich das Gesamtkalzium im 
Plasma erfasst. 
 
Sowohl die im Plasma veresterte als auch die freie Form des Cholesterols  wurden bei der enzymatischen 
Esterspaltung als Gesamtcholesterol bestimmt. Dabei werden die vorhandenen Cholesterinester unter Ein-
wirkung der Cholesterin-Esterase (Ch-E) in Cholesterin und Fettsäure gespalten.  
                       Cholesterinester + H2O            Ch-E            Cholesterin + R - COOH 
Das freie Cholesterin wird von Sauerstoff unter Mitwirkung von Cholesterin-Oxidase (Ch-O) zu D4- Cho-
lestenon und Wasserstoffperoxid umgesetzt. 
                            Cholesterin + O+                   Ch-O                   D4- Cholestenon + H2O2 
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Letzteres bildet mit 4-Aminophenazon und Phenol unter Peroxidaseeinfluss einen Farbstoff, dessen Intensität 
der Cholesterin-Konzentration direkt proportional ist und photometrisch ermittelt werden kann. 
H2O2+ 4-Aminophenazon + Phenol              Peroxidase             4-(p-Benzochinon-monoimino)-phenazon + 4 H2O  
 
Die Analysemethode von Eisen erfolgte in Anlehnung an die Angaben von LAUBER (1965). Das gebunde-
ne Fe3+ wird in schwach saurem Milieu unter Einwirkung von Guanidiniumchlorid als Detergenz vom Trans-
ferrin abgespalten. Anschließend wird das dreiwertige Eisen durch Askorbinsäure zu Fe2+ reduziert. Fe2+ 
bildet mit Ferrozin einen farbigen Komplex, dessen Intensität der Eisenkonzentration proportional ist und 
photometrisch ermittelt werden kann. 
 
Mittels der mitgeführten Kontollseren Precinormâ, Precipathâ oder Multiseraâ wurde die Präzision der 
Bestimmungsmethode in jedem Ansatz überprüft.  
 
 
3.8 Biostatistische Auswertung 
 
Die Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit den PC-Programmen „Statistika 5.1“ und „EXCEL 5.0.“ 
Zunächst wurden die Werte mit dem Kolmogorov–Smirnov–Test auf Normalverteilung untersucht. Zur 
Auswertung des Datenmaterials wurden Mittelwerte und Standardabweichungen berechnet. Die Absicherung 
der Unterschiede zwischen den Mittelwerten erfolgte über einfaktorielle Varianzanalysen. Zuvor wurde mit 
dem Levene-Test die Homogenität der Varianzen geprüft. Als Einflussfaktoren auf die zu prüfenden Parame-
ter Körpermasse zum Zeitpunkt der Bedeckung, Körpermasse während der Trächtigkeit, Körpermasse nach 
der Geburt, Anzahl der Kotyledonen je Lamm, Gesamtzahl der Kotyledonen, Gewicht von 10 Kotyledonen, 
Gewicht aller Kotyledonen, Plazentomwachstum, Plazentomdurchmesser ante und Kotyledonendurchmesser 
post partum, Kontaktfläche insgesamt, Plazentagewicht, Wurfgewicht, Plasma-Progesteron-Konzentration, 
Plasma-Östradiol-Konzentration, Pla sma-IGF-I-Konzentration, Plasma-ASAT-Aktivität, Plasma-Albumin-
Konzentration, Plasma-BHB-Konzentration, Plasma-Bilirubin-Konzentration, Plasma-Kalzium-
Konzentration, Plasma-Cholesterol-Konzentration, Pla sma-Eisen-Konzentration, Plasma-Gesamteiweiß-
Konzentration, Plasma-Glukose-Konzentration, Plasma-Harnstoff-Konzentration wurden die Faktoren WG 
und WGK gewählt. In die Berechnungen wurden die Daten aller Schafe einbezogen. Im Anschluss an die 
Varianzanalysen wurden LSD-Tests (Least Significant Difference Test) durchgeführt, wobei signifikante 
Unterschiede zwischen den untersuchten WG oder WGK von p < 0,05 durch gleiche Buchstaben gekenn-
zeichnet wurden. 
 
Zur Ermittlung der Häufigkeit der unterschiedlichen Kotyledonendurchmesser in Abhängigkeit von WG und 
WGK erfolgte die Einteilung der gemessenen Kotyledonen in Anlehnung an SCHRAMM (1999) in sieben 
Klassen (1 – 10 mm; 11 – 20 mm; 21 – 25 mm; 26 – 30 mm; 31 – 40 mm; 41 – 50 mm und größer 50 mm). 
 
Über den Schritt der Mittelwertbildung der gemessenen Plazentome je Trächtigkeitstag erfolgte die Berech-
nung der Wachstumskurve der Plazentome während der Trächtigkeit. In Anlehnung an UHLICH (1996) 
wurde für das Plazentomwachstum eine Polynom-Funktion 5. Grades verwendet mit PL = 
A+B*T+C*T²+D*T³+ E*T4+F*T5 – wobei A, B, C, D; E, F Konstanten darstellen, PL der Plazentomdurch-
messer ist und T = Tage p.c. (siehe UHLICH, 1996 Anh., Tab. A 23). Die errechneten Plazentomdurchmes-
ser eines bestimmten Tages wurden entsprechend der WG oder der WGK gemittelt und neue Wachstums-
funktionen entsprechend der Lämmeranzahl oder der WGK erstellt. Die Gesamtkontaktfläche zwischen den 
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Feten und dem Muttertier wurde unter Verwendung der Wachstumsfunktionen der Kotyledonen und unter 
Mithilfe der p.p. ausgezählten Kotyledonenanzahl für jeden einzelnen Gestationstag ermittelt. Die Gesamt-
kontaktfläche wurde entsprechend der WG und der WGK gemittelt und die sich daraus ergebenden Kurven-
verläufe dargestellt.  
 
Bezug nehmend auf den vom Ultraschalluntersuchungszeitpunkt abweichenden Untersuchungszeitpunkt der 
Hormone wurden Intervalle von mehreren Tagen gebildet, deren Median den jeweiligen Trächtigkeitsab-
schnitt charakterisiert (Anh., Tab. A 16). Bedingt durch die unterschiedlichen Trächtigkeitsdauern der Pro-
banden wurden 8 Tiere 18 mal und die verble ibenden 12 Tiere 16 mal untersucht. Aus diesem Grund wurden 
die Hormonkonzentrationen in zwei Grafiken dargestellt. Dabei bezieht die Grafik „ vom Anfang der Träch-
tigkeit“ den Abschnitt der Trächtigkeit mit ein, in dem alle Tiere entsprechend ihrer Tage p.c. berücksichtigt 
wurden (Tag 31 – 142), wohingegen die Grafik „vom Ende der Trächtigkeit“ den geringen Stichprobenum-
fang mit der verlängerten Trächtigkeitsdauer und vom Geburtszeitpunkt aus gerechnet alle Tiere berücksich-
tigt (Tag 135 – 149). Für die stoffwechselphysiologischen Untersuchungen wurde der Blutentnahmemodus 
modifiziert und die Tagesintervalle im Untersuchungszeitraum verändert. Die Erstellung der Grafiken basie r-
te auf den Medianen des Intervalles (Anh., Tab. A 17).  
 
Zusätzlich wurden für die Einzeltie re Korrelationen zwischen den Parametern WG, Plazentagewicht, Koty-
ledonendurchmesser, Progesteron-, Östradiol- und IGF-I-Konzentrationen berechnet. Zur Veranschaulichung 
der Zusammenhänge der Hormon- und der Stoffwechselparameter während der Trächtigkeit wurde unabhän-
gig von ihrer Einteilung in Kategorien und Klassen ihr relativer Anstieg gesondert dargestellt. Dafür wurde 


























4.1 Wurfgewicht (WG) 
 
Die Wurfdaten der in die Untersuchung einbezogenen Schafe sind dem Anhang Tabelle A 18 zu entneh-
men. Mittels einfaktorieller Varianzanalyse konnte ein signifikanter (p < 0,001) Einfluss der WG auf das 
Wurfgewicht nachgewiesen werden (Anh., Tab. A 19), der sich auch im Rangkorrelationskoeffizienten nach 
Spearman von r = 0,841 (r² = 0,707 und p < 0,05) wiederspiegelt, welcher eine mittlere bis hohe Abhängig-
keit beider Parameter von 70% dokumentiert. Die Wurfgewichte je Wurf steigen vom uni- zum diparen Tier 
um 65%, vom diparen zu den triparen Schafen um 43% jeweils signifikant an. Von den tri- zu den quadripa-
ren Tieren ist kein signifikanter Anstieg mehr zu verzeichnen. 
 
 
4.2 Charakteristik der Plazenta 
4.2.1 Nachgeburtsgewicht  
 
Sowohl die WG als auch die  Wurfgewichtsklasse (WGK) besitzen einen hoch signifikanten Einfluss (p < 
0,001) auf das Nachgeburtsgewicht (Anh., Tab. A 19). In Abhängigkeit von der WG erfolgt ein kontinuie r-
licher Anstieg des Nachgeburtsgewichtes vom Einling bis zum Vierling. Dabei steigt das Nachgeburtsge-
wicht vom uniparen zum diparen Schaf auf 160% (339 g: 560 g), vom uni- zum triparen auf 190% (339 g: 
645 g) und vom uni- zum quadriparen Schaf (339 g: 846 g) auf  250% des Ursprungswertes signifikant an. 
Bei den WGK zeigt sich ein Anstieg des Nachgeburtsgewichtes von der WGK 1  bis zur WGK 4 um ca. 
150% (324 g: 833 g). Die WGK 2 und 3 besitzen dabei eine nahezu identische Gewichtsverteilung (585 g: 
545 g). Zur WGK 5 fällt das Nachgeburtsgewicht (612 g), nachdem es sein Maximum in der WGK 4 erreicht 
hat, um 30% ab. Damit liegt das Gewicht der 5. und höchsten  WGK um 89% signifikant über dem Nachge-
burtsgewicht der WGK 1.  
 
 
4.2.2 Anzahl der Kotyledonen 
 
Die Gesamtzahl aller Kotyledonen steigt, wenn auch nicht signifikant (p > 0,05) mit zunehmender Fetenzahl 
von 71 auf 91 Gesamtkotyledonen an (Anh., Tab. A 19). Die Gesamtkotyledonenzahl der zwillings-
tragenden Schafe liegt auf gleichem Niveau wie bei den einlingstragenden Tieren, jedoch niedriger als bei 
Vierlingen. Bei den WGK zeigt sich ein ähnliches Bild. Die Gesamtkotyledonenzahl steigt von der 1. bis zur 
WGK 4 kontinuierlich aber nicht signifikant an, fällt aber zur fünften WGK hin wieder ab. Die Anzahl der 
Kotyledonen der WGK 5 entspricht mit 73 der Gesamtkotyledonenanzahl der WGK 2.  
 
Demgegenüber zeigt sich in der Kotyledonenanzahl je Lamm ein signifikanter Einfluss (p < 0,05) 
der WG und der WGK (Anh., Tab. A 19). Dabei unterscheiden sich insbesondere die kleinste WG 
und WGK von den großen WG und WGK. In beiden Fällen verringert sich die Kotyledonenzahl 
von den Einlingen oder der WGK 1 zu den Vierlingen oder zur WGK 5 um 67% (71/23: 64/21). 
Die größte Differenz tritt bei der Auswertung nach WG zwischen einem Einling und Zwillingen 
auf. Die Kotyledonenzahl eines Zwillings ist um 54% der Kotyledonenzahl eines Einlings reduziert. 
Der Einfluss der WG bzw. der WGK auf die Kotyledonenanzahl je Lamm beträgt gemäß einfakto-
rieller Varianzanalyse 80% bzw. 54%. Die stärkste Verringerung der Kotyledonenzahl je Fetus in 
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Abhängigkeit zur WGK findet in den ersten drei WGK statt. Sie reduziert sich von der WGK 1 zur 
WGK 2 um 25% bzw. von der WGK 1 zur WGK 3 um mehr als 50%. Innerhalb der hohen WGK (3 – 





Sowohl von der WG als auch der WGK geht kein generell signifikanter Einfluss (p > 0,05) auf das 10-
Kotyledonengewicht aus (Anh., Tab. A 20). Einzig von den uni- bis zu den triparen Tieren steigt das 10-
Kotyledonengewicht signifikant an. Bei den WGK ist ein signifikanter Anstieg des Kotyledonengewichts 
von der 1. bis zur WGK 4 zu verzeichnen. In beiden Auswertungsmodi liegt der niedrigste Wert 60% bzw. 
65% unterhalb des Maximalwertes. 
 
Bei Betrachtung des Gesamtkotyledonengewichtes, d.h. unter Einbeziehung der Kotyledonenanzahl, konnte 
ein signifikanter Einfluss der WG (p £ 0,05) auf das Gesamtkotyledonengewicht dargestellt werden (Anh., 
Tab. A 20). Kleine Würfe unterscheiden sich dabei signif ikant von Würfen mit größeren Fetenzahlen. Bei 
der WG und WGK zeigt sich ein signifikanter Einfluss insofern, als das geringste Gesamtkotyledonen-
gewicht, vorzufinden bei den einlingstragenden Schafen und in der WGK 1, um mehr als die Hälfte unter-
halb des Maximalgewichtes der tri- und quadriparen Tiere bzw. der WGK 4 liegt.  
 
Betrachtet man das Kotyledonengewicht je Lamm  (Anh., Tab. A 20) in Abhängigkeit von der WG, beste-
hen signifikante Unterschiede  zwischen den uni- und den multiparen Tieren. So beträgt das Kotyledonen-
gewicht je Lamm beim Einling das Doppelte des Gewichtes vom Vierling. Zwillings- und Drillingskotyle-
donengewichte erreichen zwei Drittel des Einlingskotyledonengewichtes. Das Kotyledonengewicht je Lamm 
und WGK weist einen abwärts gerichteten Trend auf. Von der WGK 1 bis zur WGK 3 fällt das Kotyledo-
nengewicht je Lamm um 39% (152 g: 93 g), um zur WGK 5 seinen Tiefstwert von 48% des Ausgangswertes 






Der Kotyledonendurchmesser wird signifikant durch die WGK beeinflusst (p £ 0,05), wohingegen sich bei 
Auswertung nach der WG nur ein Trend (p > 0,0708) nachweisen lässt (Anh., Tab. A 20).Vergleicht man 
die WG untereinander, zeigt sich eine signifikante Durchmesserzunahme von den uniparen zu den triparen 
Tieren. Der maximale Durchmesser der drillingstragenden Tiere liegt um 26% über dem der einlings-
tragenden Tiere. Im Gegensatz dazu lässt sich bei der Verteilung nach WGK trotz signifikanter Unterschiede 
zwischen den kleinen WGK 1 + 2 und der WGK 3 + 4 keine generelle Zu- bzw. Abnahme feststellen. Von 
der WGK 1 zur WGK 2 zeigt sich eine Durchmesservergrößerung, die sich in der WGK 3 nicht fortsetzt. 
Allerdings ist der Rückgang nur minimal. Zur WGK 4 hin kommt es wiederum zu einem Anstieg des Koty-
ledonendurchmessers, der gleichzeitig den Maximalwert bildet. Der Durchmesser der WGK 5 entspricht dem 
















































































Abb. 2: Relativer Anteil der Kotyledonendurchmesserklassen (mm) in Abhängigkeit der WG (A) und WGK 
(B) 
 
Die Häufigkeitsverteilung der Kotyledonen in Abhängigkeit der WG lässt eine Zunahme der Anzahl von 
Kotyledonen mit größeren Durchmessern bei gleichzeit ig steigender WG erkennen (Abb. 2 sowie Anh., 
Tab. A 21 und A 22). Dabei ist ein signifikanter Einfluss (p < 0,05) der WG auf die Verteilungsmuster der 
Kotyledonen nachweisbar. Die uniparen Tiere besitzen zu 54% Kotyledonen mit Durchmessern bis 20 mm.  
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Mit steigender WG nimmt die Anzahl kleiner Kotyledonen (< 20 mm) zugunsten der Kotyledonendurchmes-
ser von 21 - 40 mm ab. Die zwillingstragenden Schafe weisen zu 59%, die triparen Muttern zu 63%, und die 
quadriparen Tiere zu 69% Kotyledonen der Klassen von 21 – 40 mm auf. Bei der Betrachtung der WG 1 – 3 
zeichnet sich deutlich die Zunahme der Anzahl Kotyledonen > 30 mm Durchmesser ab, die sich in der 4. 
WG nicht fortsetzt. Demgegenüber weist die WG 4 den größten Anteil an Kotyledonen mit 26 – 30 mm 
Durchmesser auf. 
Bei der Häufigkeitsverteilung der Kotyledonendurchmesser nach WGK präsentiert sich ein der WG ähn-
liches Bild, wobei hier die oben angesprochenen Unterschiede wesentlich klarer zutage treten. Die WGK 1 
weist zu 60% kleine Kotyledonen, (1 - 20 mm Æ) auf, deren Anteil sich in den anderen WGK zugunsten der 
Kotyledonen von 21 – 40 mm Durchmesser verringert. Die Kotyledonenanzahl steigt von den WGK 1 bis 4 
in der Klasse der 31 - 40 mm Durchmesser, wohingegen in der Klasse der 21 –25 mm Durchmesser Kotyle-
donen eine Abnahme in den WGK 2 bis 4 zu verzeichnen ist. Im Gegensatz dazu steht die WGK 5. Hier 
steigt der prozentuale Anteil kleiner Kotyledonen wieder an, und es verringert sich, verglichen mit der WGK 
4, die Anzahl mittlerer und großer Kotyledonen.  
 
 
4.2.5 Die feto-maternale Kontaktfläche  
 
Die WG üben mit 46% und 62% der erklärbaren Varianz einen signifikanten Einfluss (p < 0,05) auf die Ge-
samtkontaktfläche und die Kontaktfläche je Lamm aus (Anh., Tab. A 20). Mit steigender WG kommt es zu 
einem kontinuierlichen Anstieg der Gesamtkontaktfläche. So ist die Gesamtkontaktfläche bei quadriparen 
Schafen um ca. 40% größer als die uniparer Tiere. Vergleicht man in Abhängigkeit der WG die Kontaktflä-
che je Lamm, so verhält sich diese genau gegensätzlich. Dem Vierling stehen nur zwei Fünftel der Kontakt-
fläche eines Einlingsfetus zur Verfügung. Zwischen den Kontaktflächen uni- und diparer Schafe besteht mit 
43% die größte Differenz. Dagegen beträgt die Differenz zwischen den Kontaktflächen der di- und triparen 
Tiere nur 7% und zwischen  den tri- und quadriparen Muttern 22%. 
Die WGK übt mit 59% und 44% der erklärbaren Varianz einen signifikanten Einfluss auf die Gesamtkon-
taktfläche und die Kontaktfläche je Lamm aus. Die Gesamtkontaktfläche steigt von der WGK 1 - 4 und ver-
kle inert sich in der WGK 5. Die größten Gesamtkontaktflächen werden in der WGK 4 erreicht. Sie sind mehr 
als doppelt (53%) so groß wie die Gesamtkontaktflächen der in WGK 1 befindlichen Schafe und zeichnen 
sich durch signifikante Unterschiede zu den Gesamtkontaktflächen der anderen WGK aus. In Bezug auf das 
einzelne Lamm ist tendenziell eine Abnahme der Kontaktfläche je Lamm von der WGK 1 – 5 zu erkennen. 
Dabei kommt es zum Absinken um 60% zwischen der WGK 2 und WGK 3. In der WGK 5 fällt die Kontakt-
fläche auf 41% des Ausgangswertes der WGK 1 ab.  
 
 
4.2.6 Zusammenhänge zwischen Wurfgewicht, Nachgeburtsgewicht und der  
Morphologie der Secundinae  
 
Das Nachgeburtsgewicht ist eng mit dem Wurfgewicht korreliert (r = 0,63, p < 0,05, Tab. 11). Dennoch 
weist das Nachgeburtsgewicht zur KM während der Trächtigkeit und p.p. keine signifikanten (p > 0,05) Kor-
relationen auf, wohingegen der Parameter Wurfgewicht enger und signifikant (p < 0,05) mit der KM wäh-
rend der Trächtigkeit und p.p. korreliert ist.  
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Tab. 11: Korrelationen (r) von Nachgeburts- und Wurfgewicht zur Körpermasse der Muttern innerhalb des 
Untersuchungszeitraums 
 KM zur Zeit der       
Bedeckung 
KM während der 
Trächtigkeit 
KM p.p. 
Nachgeburtsgewicht - 0,6 0,26 0,13 
Wurfgewicht 0,2 0,47 0,49 
 Fettgedruckte Korrelationen sind mit p £ 0,05 signifikant 
 
 
In Tab. 12 zeigen sich signifikant positive Korrelationen zwischen Nachgeburts- und Wurfgewicht mit dem 
Gewicht und Durchmesser der Kotyledonen. Die Gesamtkontaktfläche weist die höchste und stärkste posit i-
ve Korrelation zu Nachgeburts- und Wurfgewicht auf. In der Gesamtkontaktfläche verstärken sich die kom-
binierten Effekte aus Durchmesser und Anzahl der Kotyledonen. 
 














0,44 0,64 0,73 0,72 0,75 
Wurfgewicht 0,41 0,44 0,58 0,48 0,61 
Fettgedruckte Korrelationen sind mit p £ 0,05  signifikant 
 
 
4.3 Ultrasonographische Befunde während der Trächtigkeit 
4.3.1 Trächtigkeitsdiagnose 
 
Bei allen Versuchstieren konnte um den 19. Tag p.c. (16. – 20. Tag) eine bestehende Trächtigkeit diagnosti-
ziert werden. Der Uterus befindet sich kranial des echostarken, weiß erscheinenden Beckenbodens und der 
echolosen und damit schwarz erscheinenden Harnblase. Der Uterus präsentiert sich in seiner Textur homo-
gen und lässt im Lumen deutlich echoarme, mit Amnion- und Allantoisflüssigkeit angefüllte Fruchtblasenab-
schnitte erkennen. Die verschiedenen, voneinander getrennten Kammern lassen keine Rückschlüsse auf die 
Fetenzahl zu und treten unabhängig von der WG und den WGK auf. Bei senkrechtem Auftreffen der Ultra-
schallwellen auf der glatten, reflektierenden Allantois erscheint eine in allen abgebildeten Kammern vorzu-
findende, durch die geringe Schalldämpfung im Fruchtwasser sehr ausgeprägte echogene Doppellinie. 
 
Bei der transrektalen Trächtigkeitsuntersuchung um den 31. Tag p.c. (29. - 32. Tag p.c.) präsentiert sich der 
Uterus wie folgt: Das Myometrium stellt sich als dünne, homogene graue Zone um die echolosen Fruchtwäs-
ser dar. In ihnen zeigen sich echogene Zonen von unterschiedlicher Größe, die Plazentome. Verfolgt man die 
echointensivere Fruchthülle entlang den Kammern, so findet man an einer Stelle ein in die echolose Zone 
hineinragendes, wandständiges oder gestielt erscheinendes, weißes Areal, den echogenen „kaulquappen-
ähnlich“ geformten Embryo. Er wird in 1 - 2 mm Abstand von der meist als dünne, echointensive Linie ab 
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gebildeten Amnionhülle bogenförmig umgeben. Bei mehrlingsgraviden Tieren sind die Fruchtblasen zu die-
sem Zeitpunkt nicht mehr diagnostisch voneinander abgrenzbar, dafür kann aber die Fetenzahl eindeutig 
bestimmt werden.  
 
 
4.3.2 Ultrasonographie der Plazentome  
 
Ab dem 25. Tag p.c. konnten bei den Schafen die ersten Plazentome, die sich flach von der Gebärmutter-
wand abhoben, ultrasonographisch nachgewiesen werden. Die Messungen begannen im Mittel um den 29. 
Tag p.c., da erst dann eine für die Auswertung ausreichende Anzahl darstellbar war. Die Plazentome präsen-
tieren sich in der 4. Woche p.c. als 4 - 6 mm große konkave, echogene Vorwölbungen an der Uteruswand 
und sind kleiner als der Fetus. Ihr Auftreten und der Zeitpunkt ihres Auftretens sind unabhängig von der WG 
und den WGK. Im Trächtigkeitsverlauf ändern die Plazentome ihre Form. Sie nehmen an Höhe und im 
Durchmesser zu. Dabei schiebt sich der maternale Anteil der Plazenta Richtung Uteruslumen vor, immer 
bedeckt vom fetalen Chorion. Durch die Zotten- und Septenbildung einerseits und die wulstartige Aufwöl-
bung des Karunkelrandes andererseits kommt es zentral zu einer Einziehung. Es bildet sich die typische 
Napfform (Abb. 3). Je weiter die Trächtigkeit voranschreitet, desto unterschiedlichere Formen sind im ultra-
sonographischen Bild zu erkennen. Diese reichen im Horizontalschnitt von rundlichen Strukturen (kreisrund, 
oval und ringförmig) - jeweils mit und auch ohne zentrales, echoloses Areal und echogenem Randsaum - 
über halbkreisförmige Strukturen (C-, bohnen-, nieren- und pilzförmig) - mit basaler Einschnürung - im Sa-
gittalschnitt, bis zu komma- oder napfförmigen Strukturen bei Schrägschnitten. Bei dem im Horizonta l-
schnitt zentral und im Sagittalschnitt randständig erscheinenden echoschwachen Areal handelt es sich um die 
oben erwähnte Einziehung im Plazentom. Weiterhin sind Unterscheidungen zwischen karunkulärem Anteil, 
Zottenbereich und Kotyledonenanteil des Plazentoms möglich. 
 
 








4.3.3 Wachstumsverhalten der Plazentome in Abhängigkeit von der WG und der WGK 
 
Das Wachstumsverhalten der Plazentome jedes Einzeltieres lässt sich am genauesten über die Polynom-
Funktion 5. Grades beschreiben. Das mit den Funktionen errechnete Bestimmtheitsmaß liegt bei allen Funk-
tionen über r² = 0,895 und zu 60% über r² = 0,95 (Anh., Tab. A 23 und A 24). Bei der Betrachtung der 
Wachstumskurven zeigt sich ein einheitlicher Verlauf. Dabei nimmt der Plazentomdurchmesser vom 30. Tag 
bis zum 80. Tag p.c. auf das 6 - 7fache des Ausgangswertes linear zu und erreicht um den 80. Tag sein Ma-
ximum. Anschließend verkleinern sich die Plazentome bis zum 120. Tag p.c. auf im Mittel 78% des Maxi-
malwertes. Sie wachsen wieder geringfügig bis zum 138. Tag p.c., um sich zur Geburt erneut zu verkleinern, 
auf ca. 74% der Maximalgröße (Abb. 4). 
 
Die mit Hilfe der einfaktoriellen Varianzanalyse (ANOVA) bestimmten Effekte der WG auf die Plazentom-
durchmesser stellen sich wie folgt dar (Anh., Tab. A 25): Zu Trächtigkeitsbeginn und am Ende beträgt die 
Höhe der erklärbaren Varianz 11-18 %, im ersten Drittel der Gravidität 46% und während des sonstigen 
Gestationsverlaufes 20 - 40% der Varianz. Es zeigt sich jedoch, dass vorrangig die Plazentomdurchmesser 
der uni- gegenüber den multiparen Tieren verringert sind. Die Plazentome der uniparen Schafe erreichen 
über den gesamten Trächtigkeitsverlauf nur 84% der Plazentomdurchmesser der triparen Muttern (p < 0,05), 
die Plazentome der diparen Schafe 95% und die Plazentome der quadriparen Schafe, von Tag 41 – 132 p.c., 
97% der  Plazentomdurchmesser der triparen Tiere. Ein Wechsel dieser Reihung zeichnet sich erst kurz vor 
der Geburt ab. Dabei verringern sich die Plazentomdurchmesser der einlings- bis drillingstragenden Tiere bis 
zur Geburt, während sich die Plazentomdurchmesser der vierlingstragenden Schafe in den letzten Tagen a.p. 
noch einmal vergrößern. Letzteres kann statistisch jedoch nicht gesichert werden. 
 
Bei den WGK zeichnet sich ein ähnliches Bild ab (Abb. 4 und Anh., Tab. A 26). Hier finden sich die größ-
ten Plazentomdurchmesser in der WGK 4. Diese werden über den gesamten Trächtigkeitszeitraum beibehal-
ten. Die Plazentomdurchmesser der WGK 4 und 5 sind in ihrer Größenzunahme als nahezu gleich zu be-
trachten, da die WGK 5 97% der WGK 4 erreicht. Die WGK 1, 2 und 3 erreichen demgegenüber im Mittel 
nur 79%, 90% bzw. 92% der Plazentomdurchmesser der WGK 4. Die WGK übt zwischen dem 35. und 144. 
Trächtigkeitstag mit 30 bis 60% der erklärbaren Varianz einen zeitweise signifikanten Einfluss (40.- 60. Tag 
p.c., 64. – 68. Tag p.c., 115. – 140. Tag p.c.) auf den Plazentomdurchmesser aus. Zu Beginn (bis 34. Tag 
p.c.) und am Ende (ab 144. Tag p.c.) der Trächtigkeit zeigen sich die Plazentomdurchmesser relativ unbeein-
flusst von den Wurfgewichten (Varianz < 25 %). 
 
Der Tag des Entfaltungsmaximums (80 ± 3 Tag p.c.) der Plazentomdurchmesser wird von der WG oder der 
WGK nicht beeinflusst (Tab. 14). Im Gegensatz dazu können Unterschiede bei den maximalen Plazentom-
durchmessern nachgewiesen werden. Sie nehmen in Abhängigkeit von der WG bzw. der WGK zu. Die WG 
3 und die WGK 4 zeigen die höchsten Entfaltungsmaxima auf. Die WG 4 und WGK 5 erreichen 97% bzw. 
96% der maximalen Plazentomdurchmesser und die WG 1 und 2 sowie WGK 1, 2 und 3 mit ihren maxima-


































































WGK1 WGK2 WGK3 WGK4 WGK5
 
Abb. 4: Verlauf der Entwicklung der Plazentomdurchmesser (x ) in Abhängigkeit von der WG (A) und 
WGK (B) während der Trächtigkeit 
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Tab. 14: Maximaler Plazentomdurchmesser ( x ± s) und Gestationstage ( x ± s) der maximalen Entfaltung in 












Alle  33 ± 4 80 ± 4 WGK 1 31 ± 6 a 81 ± 3 
WG 1 30 ± 5 a 80 ± 4 WGK 2 32 ± 2 80 ± 4 
WG 2 33 ± 2 79 ± 4 WGK 3 34 ± 3 78 ± 3 
WG 3 35 ± 3 a 79 ± 3 WGK 4 36 ± 3 a 81 ± 4 
WG 4 34 ± 4 81 ± 5 WGK 5 34 ± 3 82 ± 5 
p 0,1421 0,9006 p 0,1205 0,4992 
F 2,09 0,19 F 2,18 0,88 
% Effekt 28,15 3,47 % Effekt 36,81 19,00 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Spalte unterscheiden sich mit p £ 0,05 signifikant 
 
Der Wachstumsverlauf der Gesamtkontaktfläche entspricht dem Kurvenverlauf der Wachstumsfunktion der 
Plazentomdurchmesser (Abb. 5). Die Kontaktfläche vergrößert sich vom 30. Tag p.c. bis zum 79. Tag p.c. 
um das 41 – 68fache, präsentiert um den 79. Tag ihren Maximalwert, nimmt bis zum 127. Tag p.c. auf 61% 
des Maximalwertes ab, steigt bei den uniparen Tieren bis zum 138. Tag wieder an, und verringert sich dann 
zur Geburt endgültig auf 55% des Maximalwertes. 
 
Die Kontaktflächen der di- und triparen Schafe verkleinern sich von ihrem Maximalwert bis zur Geburt ste-
tig, wobei zwischen Tag 127 und dem Ende der Trächtigkeit eine Stagnation auftritt. Die letzte berechnete 
Gesamtkontaktfläche ist nur noch halb so groß wie ihre ursprüngliche Maximalfläche. Die Gesamtkontakt-
fläche der vierlingstragenden Schafe verringert sich, wie bei den anderen WG, bis zum 127. Tag p.c. auf 
61% des Maximalwertes und steigt dann bis zur Geburt auf 75% des Maximalwertes an.  
 
Der Verlauf der Kontaktflächen der quadriparen Tiere ist bis zum 120. Tag analog den triparen Tieren. Letz-
tere erreichen über den gesamten Trächtigkeitsverlauf 93% und, schließt man die letzten 23 Tage aus, sogar 
96% der Gesamtkontaktflächen der vierlingstragenden Schafe. Die Kontaktflächen der uni- und diparen 
Schafe erreichen nur 56% bzw. 65% der Gesamtkontaktfläche der quadriparen Tiere. Somit unterscheiden 
sich die Werte der uni- und diparen Tiere bereits ab dem 32. Tag p.c. im Trächtigkeitsverlauf signifikant von 
den tri- und quadriparen Tieren. Uni- und dipare Schafe  verhalten sich in Bezug auf die Gesamtkontaktflä-
che während der Trächtigkeit fast analog. Bis zum 130. Tag p.c. beträgt der varianzanalytisch erklärbare 
Effekt der WG über 40% (40 - 60%) und sinkt danach langsam ab (Anh., Tab. A 27). 
 
In den WGK zeigen die Wachstumsverläufe der Gesamtkontaktfläche unter Beachtung einer graduellen Ab-
stufung zwischen den WGK, wie bei den WG, in den ersten beiden Dritteln der Trächtigkeit einen ähnlichen 









































































WGK 1 WGK2 WGK3 WGK4 WGK5
 
Abb. 5: Wachstumsverlauf der Gesamtkontaktflächen ( x ) in Abhängigkeit von der WG (A) und WGK (B) 
 
 
den 79. Tag p.c. ihren Maximalwert und nimmt danach wieder ab. In den beiden leichtesten WGK kommt es 
nach dem 124. [118; 129] Tag p.c. und einer Abnahme der Kontaktfläche um 48% wieder zu einem leichten 
Anstieg der Flächen, die zur Geburt hin auf rund 60% ihres Maximalwertes abnimmt. Die WGK 3 nimmt 
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nach Erreichen ihres Höchstwertes bis zur Geburt stetig auf 41% ihrer maximalen Gesamtkontaktfläche ab. 
Dabei kommt es zwischen dem 115. – 137. Tag p.c. zu einer verzögerten des Abnahme. Die beiden höchsten 
WGK (4 + 5) erreichen ihre kleinste Kontaktfläche um den 134. Tag p.c., die bis zur Geburt wieder zu-
nimmt. Dies wird insbesondere im Kurvenverlauf der WGK 5 deutlich, die nach Abnahme auf  60% bis zur 
Geburt wieder auf 72% des Höchstwertes  ansteigt.  
 
Zusammenfassend präsentiert die WGK 4 die am stärksten ausgebildeten Kontaktflächen aller WGK. Die 
WGK 4 unterscheidet sich fast im gesamten Gestationszeitraum signifikant von den übrigen WGK. Demge-
genüber liegen die jeweils kleinsten Kontaktflächen bei der WGK 1. Sie unterscheidet sich im gesamten 
Trächtigkeitsverlauf signifikant von den anderen WGK. Die Größe der Gesamtkontaktfläche macht 44% der 
Kontaktfläche der WGK 4 aus. Die übrigen WGK (2, 3 und 5) weisen größere Kontaktflächen als die WGK 
1 auf, erreichen aber nur 64%, 72% bzw. 78% der Gesamtkontaktflächen von WGK 4. Diese Unterschiede 
erklären den hohen varianzanalytisch erklärbaren Effekt der WGK auf die Gesamtkontaktfläche. Vom 36. bis 
140. Tag der Trächtigkeit beträgt er über 50% und zwischen dem 42. – 60. Tag p.c. sogar über 60% (Anh., 
Tab. A 28). 
 
4.3.4 Plazentommorphometrie a.p. und Kotyledonenmorphometrie p.p.  
 
Die während der letzten ultrasonographischen Untersuchung a.p. gemessenen mittleren Plazentomdurchmes-
ser korrelieren positiv mit den gemittelten Kotyledonendurchmessern der Tiere p.p. (r = 0,59; p < 0,05). Bis 
auf die triparen Schafe und die WGK 4 sind die Kotyledonendurchmesser p.p. ca. ein Zehntel kleiner als die 
Plazentomdurchmesser a.p. (Tab. 15), wobei dieser Unterschied nicht signifikant ist. 
 
Vergleicht man die Gesamtkontaktfläche a.p. und p.p. miteinander, so ist die Kontaktfläche a.p. geringfügig 
(5%) größer als die Kontaktfläche p.p. Der Korrelationskoeffizient beträgt r = 0,70 (p < 0,05) (Tab. 16). 
 
Tab. 15: Plazentomdurchmesser a.p. und Kotyledonendurchmesser p.p. (in mm) gegliedert nach WG und 
WGK in mm ( x ± s) 
 Anzahl Tiere (N) Plazentomdurchmesser  a.p.* Kotyledonendurchmesser  p.p. 
Alle 20 25 ± 3 24 ± 4 
WG 1 4 25 ± 5 20 ± 5 
WG 2 6 25 ± 2 24 ± 4 
WG 3 6 25 ± 2 27 ± 4 
WG 4 4 27 ± 3 25 ± 2 
WGK 1 3 27 ± 3 19 ± 5 
WGK 2 4 28 ± 2 25 ± 4 
WGK 3 6 24 ± 2 24 ± 3 
WGK 4 5 27 ± 3 28 ± 2 
WGK 5 2 26 ± 3 23 ± 1 
*Bei diesen Angaben handelt es sich um die Plazentomdurchmesser der letzten ultrasonographischen Messung, nicht um die standardisierten, berech-
neten aus Tab. A 25 und A 26 
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Tab. 16: Gesamtkontaktfläche (in mm²), gegliedert nach WG und WGK a.p. : p.p. (x ± s) 
 Anzahl Tiere (N) Gesamtkontaktfläche a.p. Gesamtkontaktfläche p.p. 
alle  20 37193 ± 24612 36394 ± 15379 
WG 1 4 26881 ± 11258 22082 ±   9782 
WG 2 6 31011 ± 17095 30008 ± 10575 
WG 3 6 34051 ± 20823 46969 ± 11513 
WG 4 4 61491 ± 38403 44423 ±   9350 
WGK 1 3 23005 ± 10000 17882 ±   6141 
WGK 2 4 35473 ±   7052 34093 ±   9299 
WGK 3 6 26898 ± 18291 33492 ± 11513 
WGK 4 5 54581 ± 33413 55086 ± 11669 




4.4 Blutplasmahormonkonzentrationen während der Trächtigkeit in Abhängigkeit  
von der WG und der WGK  
4.4.1 Progesteron (P4) 
 
Die Plasma-Progesteron-Konzentration steigt ab dem 31. Tag p.c. an. Sie gipfelt bei den Drillingen, der 
WGK 4 und 5 am 135. Tag p.c. und bei den übrigen Klassen am 127. Tag p.c. in ihrem  Maximalwert. Nach 
Erreichen dieses Höchstwertes erfolgt zuerst eine verzögerte, dann eine steile Abnahme (ab dem 142. Tag) 
bis zur Geburt (Abb. 6).  
 
Im Vergleich der WG weisen die vierlingstragenden Tiere die höchsten und die uniparen die niedrigsten 
Plasma-Progesteron-Konzentrationen auf. Im Gegensatz zu den di-, tri- und quadriparen Würfen, bei denen 
die Progesteronspiegel im Verlauf der Trächtigkeit kontinuie rlich bis zum ca. 130. Tag ansteigen, zeigen die 
uniparen Tiere zwischen dem 31. und 99. Tag p.c. konstant niedrige Werte, denen ein steiler Anstieg folgt. 
Sie erreichen im ganzen Gestationsverlauf nur 74% der Konzentrationsspiegel der quadriparen Tiere und 
liegen im Vergleich zu diesen zumeist signifikant darunter. Die zwillings- und drillingstragenden Schafe 
erreichen 92% - 95% der Plasma-Progesteron-Konzentrationen der quadriparen Schafe. Sie befinden sich 
damit auf einem gehobenen Level und unterscheiden sich in der Höhe kaum voneinander. Im letzten Viertel 
der Trächtigkeit steigt der Progesteronspiegel der triparen Schafe über die Plasmakonzentration der quadr i-
paren Tiere an. Bedingt durch die Kurvenverläufe treten zwar vereinzelt signifikante Unterschiede im Pla s-
ma-Progesteron-Spiegel zwischen den WG auf, jedoch konnte varianzanalytisch ein genereller Einfluss der 
WG nicht nachgewiesen werden. Die WG beschreibt weniger als 30% Varianz im Plasma-Progesteron-
Spiegel in Abhängigkeit vom Trächtigkeitsstadium (Anh., Tab. A 29 und A 31). 
 
Im Gegensatz zur WG zeichnet sich bei den WGK keine so ausgeprägte Differenzierung im Progeste-
ronspiegel ab. Lediglich die WGK 1 weist im gesamten Untersuchungszeitraum z. T. signif ikant niedrigere 
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zwischen dem 135. Tag p.c. und der Geburt, hebt sich die WGK 5 signifikant von den übrigen WGK ab (p < 
0,05). Die Progesteron-Konzentration der WGK 5 liegt 1,5-fach über dem der WGK 1. Der erklärbare Effekt 
der WGK auf die Progesteron-Konzentration liegt zu Beginn der Trächtigkeit im Mittel bei 28% und am 
Ende der Trächtigkeit bei 52% (Anh., Tab. A 30 und A 32). 
 
 
4.4.2 17-b-Östradiol (E2)  
 
Die Plasma- Östradiol-Konzentrationen erreichen nach kontinuierlicher Zunahme bis zum 135. Tag p.c. etwa 
das 3,5fache ihres Ausgangswert. In den darauffolgenden 14 Tagen erfolgt eine überproportionale Zunahme 
der Östradiolkonzentration. Zum Zeitpunkt der Geburt werden die höchsten Werte erreicht. Sie liegen im 
Schnitt um das 9fache über der Östradiolkonzentration vom 31. Tag p.c.  
 
Die Plasma-Östradiol-Konzentrationen werden mit Ausnahme der letzten Trächtigkeitswoche nicht durch die 
WG beeinflusst (Abb. 7). In der letzten Trächtigkeitswoche zeichnen sich bei den drillingstragenden 
Schafen, gefolgt von den diparen Tieren, deutlich höhere Zunahmen (16fach) als bei den uni- und 
quadriparen Schafen ab.  
 
Stellt man den WG die WGK gegenüber, so lässt sich ab dem 55. Tag p.c. der Trend beobachten, dass die 
Östradiolspiegel mit steigendem Wurfgewicht ansteigen. Dabei erreicht die WGK 1 zwei Drittel der 
Östradiol-Konzentrationen von WGK 5. Diese Unterschiede sind im letzten Viertel der Trächtigkeit (113.-
135. Tag p.c.) signifikant (p < 0,05). Die WGK 2, 3 und  4 zeigen gleichartige Verläufe. Sie erreichen von 
Tag 55 p.c. bis zur Geburt durchschnittlich 73% der Östradiolkonzentrationen  von WGK 5 (Abb. 7). 
Der mit der Varianzanalyse überprüfte Effekt der WG und WGK auf den Östradiolspiegel ist gering und 
schwankt im Mittel zwischen 10 – 15%. Einzig die WGK weisen am Ende der Trächtigkeit einen 





Die Plasma-IGF-I-Spiegel zeigen sowohl unabhängigkeit von der WG als auch von der WGK über den 
Zeitraum der Trächtigkeit einen gleichartigen Verlauf. Sie steigen kontinuie rlich vom 31. Tag p.c. bis zum 
135. Tag p.c. auf das 1,8fache ihres Ausgangswertes an. 
 
Zwillingstragende Tiere weisen die niedrigsten IGF-I-Konzentrationen auf. Ihnen folgen mit ca. einem 
Fünftel höheren IGF-I-Konzentrationen einlingsgebärende Schafe und mit einem sehr gleichgerichteten 
Verlauf die tri- und quadriparen Tiere. Letztere erreichen den 1,3fachen Plasma-Spiegel der diparen Schafe. 
Im ersten und zweiten Drittel der Trächtigkeit (36. bis 92 Tag p.c.) stellen sich diese Unterschiede am 
deutlichsten dar (Abb. 8) und lassen sich statistisch sichern (Anh., Tab. A 37 und A38). Vom 135. Tag p.c. 
bis zur Geburt fällt bei den tri- und quadriparen Schafe die IGF-I-Konzentration ab, wohingegen sie bei den 
uniparen Tieren stark, bei den diparen Schafen geringfügig ansteigt. 
Die WGK 5 hebt sich mit den höchsten IGF-I-Plasmakonzentrationen von den anderen WGK ab. Sie erreicht 
ihr Maximum bereits am 85. Tag und bleibt bis zum 135. Tag auf einem hohen Level. In fallender 
Reihenfolge erreichen die WGK 4, 1 und 3 93%, 82% und 77% der IGF-I-Plasmakonzentrationen der WGK 
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der. Die WGK 2 weist im zweiten Drittel der Trächtigkeit die niedrigsten IGF-I-Konzentrationen auf, steigt 
dann aber ab dem 99. Tag p.c. bis zum 142. Tag p.c. auf Werte größer als in der WGK 5 an und fällt im An-
schluss daran ab (Abb. 8). Ab dem 135. Tag p.c. verringert sich bei den WGK 2, 4 und 5 die IGF-I-
Konzentration bis zur Geburt, wohingegen sie bei den WGK 1 und 3 ansteigt. 
 
Zwischen dem 36. bis 92. Tag p.c. besteht ein signifikanter Einfluss (p £ 0,05) der WG und WGK auf die 
IGF-I-Spiegel (einfaktorielle Varianzanalyse) wobei die erklärbaren Effekte zwischen 30 – 60% einerseits 
und 30 – 70% andererseits schwanken. Danach sinkt der varianzanalytisch erklärbare Effekt auf weniger als 
10% ab (Anh., Tab. A 37, A 38, A 39 und A 40). 
 
4.4.4. Wechselwirkungen zwischen endokrinen Parametern und Plazentamorphologie  
 
Vergleicht man die gemessenen Hormonwerte aller Tiere zueinander, so lassen sich zwar bei Einzeltieren 
oder Tiergruppen, jedoch nie bei allen Tieren, signifikante Zusammenhänge zwischen den Hormonspiegeln 
feststellen.  
 
Tab. 17: Korrelation zwischen den gemessenen Hormonkonzentrationen sowie zum Plazentomdurchmesser 

























211    -0,40     0,56 0,89 0,24 0,28 0,52 0,42 0,12 0,02 
557 0,75 0,75 0,79 0,17 0,04     -0,11    -0,2    -0,4    -0,50 
558 0,95 0,94 0,94 0,42 0,37      0,40 0,36 0,30 0,24 
685 0,77 0,48 0,72 0,54 0,51 0,61 0,55 0,45 0,40 
374 0,56 0,51 0,75 0,51 0,49 0,13 0,02    -0,10    -0,16 
402 0,78 0,66 0,39 0,28 0,19 0,17 0,10 0,41 0,31 
550 0,87 0,78 0,75 0,65 0,66 0,48 0,49 0,46 0,47 
570 0,92 0,89 0,97 0,43 0,39 0,60 0,54 0,53 0,68 
647 0,73 0,76 0,93 0,39 0,28 0,24 0,14 0,37 0,29 
660 0,91 0,43 0,36 0,41 0,33 0,29 0,21 0,77 0,73 
358    -0,21 0,12 0,89 0,48 0,55 0,27 0,17 0,49 0,45 
361 0,96 0,81 0,82 0,49 0,40 0,40 0,31 0,45 0,39 
366 0,58 0,32 0,84 0,69 0,67 0,18 0,05 0,16    -0,01 
414 0,78 0,76 0,83 0,46 0,43 0,47 0,45 0,44 0,38 
531 0,87 0,71 0,89 0,61 0,48 0,26 0,13 0,10    -0,03 
670   -0,03 0,52 0,59 0,60 0,66 0,26 0,19 0,25 0,19 
360 0,46 0,70 0,62 0,76 0,70 0,23 0,13 0,84 0,76 
370 0,6 0,58 0,85 0,51 0,48 0,61 0,56 0,58 0,58 
371 0,54 0,38 0,92 0,85 0,83 0,44 0,36 0,17 0,05 
643 0,87 0,49 0,37 0,62 0,57 0,42 0,31 0,82 0,78 
Mittelwert über alle Tiere 
Trend 0,61 0,55 0,76 0,51 0,47 0,34 0,26 0,36 0,30 
















































































Abb. 9: Hormonanstieg über alle Tiere vom Anfang (A) und vom Ende (B) der Trächtigkeit 
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Die stärksten korrelativen Zusammenhänge wurden zwischen den 17-ß-Östradiol- und Progesteron- Kon-
zentrationen während der Trächtigkeit ermittelt (Tab. 17). Des weiteren zeigen sich mäßig starke Zusam-
menhänge zwischen IGF-I und den übrigen Hormonspiegeln sowie den Plazentomdurchmessern und der 
Gesamtkontaktfläche der Plazentome. Progesteron und 17-ß-Östradiol weisen nur eine geringe bis keine 
Beziehung zum Plazentomdurchmesser auf. Berücksichtigt man darüber hinaus die Anzahl der Plazentome, 
wie es bei der Gesamtkontaktfläche der Fall ist, besteht kein gerichteter korrelativer Zusammenhang.  
Nach Relativierung der Absolutwerte im Bezug auf ihr Ausgangsniveau bleibt festzuhalten, dass die Hormo-
ne bei allen Tieren während der Trächtigkeit stetig ansteigen. Die einzige Ausnahme bildet das Progesteron 
in den letzten 14 Tagen a.p. Beim Östradiolspiegel präsentiert sich der prozentual höchste Anstieg der ge-




4.5 Stoffwechselparameter während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der WG und der WGK 
4.5.1 Plasma-Albuminkonzentration 
 
Die mittlere gemessene Plasma-Albuminkonzentration liegt zwischen 20 - 30 g/l. Dabei ist die Gesamtten-
denz des Verlaufes bis 2 Wochen a.p. kontinuierlich abnehmend. In den letzten 14 Tagen bis zur Geburt ist 
ein Anstieg zu verzeichnen. Betrachtet man die Albuminspiegel im Verlauf der Trächtigkeit in Abhängigkeit 
von der WG, so liegt bis zu Beginn des letzten Trächtigkeitsdrittels ein tendenzieller Einfluss der Fetenzahl 
auf den Albuminspiegel vor. Die einlingstragenden Schafe weisen dabei die höchsten Konzentrationen und 
die quadriparen Schafe die niedrigsten Konzentrationen auf. Im letzten Gestationsdrittel verlaufen die Plas-
maspiegel einander kreuzend, zum Teil auch gleichgerichtet. Die quadriparen Tiere erreichen konträr zu den 
übrigen Tieren ihren Tiefstwert bereits am 65. Tag p.c. und nehmen ab diesem Zeitpunkt in ihren Albumin-
konzentrationen sukzessive zu (Abb. 10). 
 
Bei den WGK zeichnet sich kein Einfluss des Plasma-Albumingehaltes ab (Abb. 10). Die WGK verlaufen, 
einander überlappend, mit einer bis 10 Tage a.p. anhaltenden, fallenden Tendenz und steigen zur Geburt hin 
wieder an. Die einzige Ausnahme bildet dabei die WGK 4, welche nach hohen Anfangswerten steil abfällt, 
bereits am 72. Tag p.c. ihre niedrigste Konzentration erreicht und bis zur Geburt wieder auf ihr ursprüngli-
ches Niveau ansteigt. Die Tiefstwerte der Kurven liegen im Schnitt 12% unter den Höchstwerten zu Anfang 
des Untersuchungszeitraumes. Generell lässt sich varianzanalytisch kein signifikanter Effekt (13%) der WG 





Die Messergebnisse des Gesamtproteins liegen, unter Berücksichtigung einiger Extremwerte, bei denen die 
Konzentrationen bis 85 g/l ansteigen, im Mittel zwischen 65 – 75 g/l. Die Gesamtproteinkonzentrationen 
beschreiben bis zum 113. Tag der Trächtigkeit einen sukzessiv fallenden Verlauf. Anschließend lässt sich 
kein einheitlicher Verlauf mehr feststellen. Die Gesamtproteinkonzentration der uniparen Tiere fällt, die der 
di- und triparen Tiere steigt, die der quadriparen Schafe steigt zunächst und fällt dann wieder ab (Abb. 11). 
 
Ein ähnliches Bild präsentiert sich bei den WGK. Nach anfänglich einheitlichem Absinken stagniert die 
Plasmakonzentration bei WGK 1 und 2, wohingegen sie bei WGK 3 und 5 ansteigt und bei WGK 4 abfällt 
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(Abb. 11). Generell weisen die triparen Tiere bzw. die WGK 4 im gesamten Trächtigkeitszeitraum die 
höchsten Gesamtproteinspiegel auf. Die übrigen Klassen erreichen im Schnitt 94% des Wertes triparer Tiere 
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Zwischen den WG treten keine signifikanten Unterschiede auf, wohingegen bei den WGK vereinzelte signi-
fikante Unterschiede vorliegen. Varianzanalytisch besteht ein geringer Effekt auf die Gesamtproteinkonzent-
ration, der bei den WGK (30%) geringfügig stärker ausgeprägt ist als bei den WG (15%) (Anh., Tab. A 43 





Die gemessenen Harnstoffkonzentrationen liegen im Untersuchungszeitraum im Mittel zwischen 2,5 und 7,9 
mmol/l. Unabhängig von der WG und von der WGK tritt ein sehr gleichgerichteter, „W-förmiger“ Verlauf 
auf (Abb. 12). Dabei fallen die Konzentrationen bis zum 64. Tag p.c. und nehmen in den darauffolgenden 30 
Tagen um mehr als das Doppelte (51%) zu. Der Maximalwert, welcher um den 94. Tag p.c. erreicht wird, 
liegt im Mittel bei 7,41 mmol/l. Daran schließt sich ein erneutes Absinken der Harnstoffkonzentration bis 
zum 122. Tag p.c. (um 36%) an. Nach abermaligem Anstieg erreicht der Harnstoffgehalt um den 138. Tag 
p.c. mit einer Höhe von 5,31 mmol/l seinen zweiten Höhepunkt. Dieses zweite Konzentrationsmaximum 
liegt um 28% niedriger als der Maximalwert. 
 
Im Vergleich der WGK untereinander weist die WGK 3 ab Mitte der Trächtigkeit (55. – 130. Tag p.c.) die 
Höchstgehalte an Harnstoff im Plasma auf, wohingegen die WGK 5 im unteren Bereich anzusiedeln ist. Pro-
zentual gesehen besteht eine Differenz von 23%. Mit Ausnahme der quadriparen Schafe und der WGK 5 
fallen die Harnstoffgehalte im Plasma zur Geburt hin ab. Im Gegensatz dazu kommt es bei den beiden er-
wähnten Klassen in diesem Zeitraum zu einem steilen Harnstoffanstieg. 
 
Während die WG auf den Plasmaharnstoffgehalt nur einen geringen varianzanalytischen Effekt (16,7%) 
ausübt, weist das Wurfgewicht einen höheren ( > 25 %) Effekt auf (Anh., Tab. A 45 und A 46). Dieser ist 





Abgesehen von den BHB-Konzentrationen in den hohen WG und WGK am 149. Tag p.c. liegen alle gemes-
senen Konzentrationen im Untersuchungszeitraum zwischen 0,2 bis 1,2 mmol/l. Die BHB- Plasmakonzentra-
tionen, unterteilt nach den Beurteilungskriterien WG und WGK, zeigen im beobachteten Zeitraum nahezu 
kongruente Konzentrationsverläufe (Abb. 13). Sie verlaufen bis zum 92. Tag p.c. ohne Konzentrationsände-
rung und steigen dann langsam bis zum ca. 127. Tag p.c. an. Bei diesem Anstieg siedeln sich die BHB-
Konzentrationen der großen Würfe und hohen WGK im oberen Bereich des gemeinsamen Verlaufes an. Bis 
zum 142. Tag p.c. erfolgt ein überdurchschnittlich starker Anstieg des BHB im Plasma, das zur Geburt hin 
bei den uni-, di- und quadriparen sowie den WGK 1, 2, 3 und 4 wieder abfällt. Der Maximalwert der Kon-
zentrationen liegt bei diesen Klassen um das 3- bis 4fache über dem Basiswert. Die triparen Schafe sowie die 
WGK 5 bilden bei diesen Höchstwerten eine Ausnahme. Sie steigen über das 5fache bzw. das 9fache ihres 
Basiswertes an. Diese Unterschiede sind zu den anderen Klassen signifikant (p < 0,05). 
 
Die WG und WGK zeigen mit 23% bzw. 24% nur einen mäßigen varianzanalytisch erfassten Effekt auf die 
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4.5.5 Plasma-Bilirubinkonzentrationen  
 
Die Plasma-Bilirubinkonzentrationen liegen im Mittel zwischen 1,2 und 4,3 µmol/l (Abb. 14). Sie zeigen 
vom Beginn der Trächtigkeit bis zum 113. Tag p.c. eine fallende Tendenz, wobei zwischen dem 60. - 120. 
Tag p.c. ein von WG und WGK unabhängiger, einheitlicher Verlauf vorliegt. Vom 113. Tag p.c. kommt es 
bis zum 135. Tag p.c. zu einer Zunahme des Bilirubingehaltes, der zur Geburt hin abfällt. 
 
Betrachtet man die uniparen Schafe bzw. die WGK 1, so zeigen sich bei ihnen, verglichen mit den anderen 
Klassen, Abweichungen im Verlauf. Ihre Werte schwanken bis zum 142. Tag p.c. um einen, verglichen mit 
den anderen Tieren, niederen Mittelwert zwischen 2 und 3 µmol. Unmittelbar a.p. kommt es zu einem star-
ken Bilirubin-Konzentrationsabnahme auf ca. 40%. Die triparen Tiere dokumentieren im Vergleich der WG 
mit durchschnittlich ca. 20% höheren Werten die höchsten erfassten Gesamtbilirubinkonzentrationen. Bei 
den WGK sind die hohen Bilirubinwerte der WGK 5 zwischen dem 113. Trächtigkeitstag und dem 142. Tag 
p.c. auffällig. Sie liegen 22% über den Werten der anderen WGK. Bei den Bilirubinkonzentrationen bestehen 
die ausgeprägtesten Unterschiede am 31. Tag p.c.. Die Werte zeigen hier eine ca. 20%ige Differenz, welche 
im weiteren Untersuchungszeitraum verloren geht, um dann unmittelbar a.p., in gleicher Rangierung der 
Klassen, wieder aufzutreten. 
 
Es ist nur ein geringer varianzanalytischer Effekt (im Mittel 24%) der Fetenzahl auf die Bilirubinkonzentra-





Die Plasma-Glukosekonzentrationen liegen im Untersuchungszeitraum zwischen 2,73 und 4,31 mmol/l. Es 
lassen sich sowohl für die WG als auch für die WGK annährend parallel verschobene Konzentrationsebenen 
feststellen. Im Mittel sinken die Glukosespiegel bis zum 120. Tag p.c. um ein Drittel ihres Ausgangswertes. 
Danach folgt ein steiler Anstieg bei den uni- und diparen Tieren sowie den WGK 1 – 3 bis zur Geburt. Die 
übrigen Klassen zeigen einen weniger ausgeprägten Anstieg, dem eine Abnahme der Glukosekonzentration 
in der letzten Woche a.p. folgt. Generell weisen die Schafe mit niedriger Fetenanzahl (1 + 2) die höchsten 
Glukosekonzentrationen auf. Es liegen signifikante Unterschiede vom 55. – 113. Tag p.c. vor. Die quadripa-
ren Tiere erreichen durchschnittlich 85%, die triparen 90% und die zwillingstragenden 95% der Glukosekon-
zentrationen von einlingstragenden Schafen. Dies entspricht in etwa einem Rückgang der Glukosekonzentra-
tion um 5% je zusätzlichem Fetus (Abb. 15). Bei den Wurfgewichten heben sich die WGK 1 und 2 mit um 
ca. 9% höheren Werten von WGK 3 - 5 ab (Abb. 15), jedoch kann die erhöhte Konzentration statistisch nicht 
gesichert werden. 
 
Sowohl die WG als auch die WGK weist einen mittelgradigen varianzanalytischen Effekt von 34,3% bzw. 
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Die Plasma-ASAT-Aktivitäten schwanken im Untersuchungszeitraum zwischen 59,4 und 92,8 U/l. Bei weit-
gehend einheitlichem Verlauf liegen zu Beginn des Untersuchungszeitraumes die höchsten Aktivitäten vor, 
welche im Mittel bis zum 82. Tag p.c. bei den WG und 88. Tag p.c. bei den WGK um 21% bzw. 23% auf die 
niedrigsten Werte absinken. Danach steigen die Werte sukzessiv wieder an. Zum Partus hin lässt sich keine 
einheitliche Aktivitätszu- oder -abnahme erkennen. Vergleicht man die ASAT-Werte der WG untereinander 
(Abb. 16), weisen die triparen Schafe die niedrigsten Aktivitäten auf (11% der diparen Tiere), wohingegen 
die diparen Schafe im Mittel die höchsten Werte haben. Innerhalb der WGK lässt sich kein Einfluss nach-
weisen (Abb. 16). 
 
Generell sind die bei den WG und WGK auftretenden Unterschiede der Plasma-ASAT-Aktivitäten so gering-
fügig, dass in der Varianzanalyse kaum Effekte auftreten. Diese machen nur 13,3% bzw. 6,5% aus. Bei der 
letzten Untersuchung unmittelbar vor der Geburt sind die ASAT-Aktivitäten zu 89,4% durch die WG bzw. 





Die Plasma-Kalziumkonzentrationen liegen im Untersuchungszeitraum im Mittel zwischen 1,26 und 2,8 
mmol/l, wobei eine sukzessive Abnahme der Kalziumkonzentration im Plasma von 2,62 mmol/l (bei Beginn 
der Messungen) auf im Mittel 2,15 mmol/l (~113. Tag p.c.) auffällt, was einer prozentualen Abnahme um 
18% entspricht. Die Abnahme der Plasmakonzentration ist ab Beginn des zweiten Trächtigkeitsdrittels stär-
ker ausgeprägt. Die niedrigsten Kalziumwerte werden um den 113. Tag p.c. erreicht. Die Kalziumspiegel der 
WG und der WGK verlaufen kongruent und unabhängig von ihren Klassen. Dabei lassen sich keine Bereiche 
ohne Überschneidungen oder mit klarer Trennung einer Klasse ausmachen. Einzig die diparen Tiere und die 
WGK 2 fallen durch einen nicht abzusichernde Abnahme der Kalziumkonzentration in der letzten Woche 
a.p. auf (Abb. 17). 
 
Der varianzanalytisch erklärbare Effekt der Fetenzahl bzw. des Gesamtgeburtsgewichtes auf den Kalzium-
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Abb. 17: Plasma-Kalzium-Konzentration ( x ) in Abhängigkeit von der WG (A) und WGK (B) während der 
Trächtigkeit 
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4.5.9 Plasma-Cholesterolkonzentration  
 
Die gemessenen Plasma-Cholesterolwerte während des Untersuchungszeitraumes liegen, unabhängig von 
der WG und WGK, im Mittel zwischen 1,34 und 2,69 mmol/l.  
 
Die Konzentrationsverläufe präsentieren sich zwischen uni- und multiparen Tieren stark differenziert. So 
weist der Cholesterolspiegel der einlingstragenden Tiere bis zum 113. Tag  p.c. eine rückläufige Tendenz 
auf, gefolgt von einem Anstieg bis zur Geburt. Die multiparen Tiere weisen demgegenüber höhere Basischo-
lesterolspiegel auf. Dabei steigen die Plasmakonzentrationen allmählich vom Beginn der Untersuchungen bis 
zur Geburt an. Ihre Cholesterolkonzentrationen befinden sich im Mittel 15% über dem Cholesterolspiegel 
der uniparen Tiere. Die Konzentrationskurve der vierlingstragenden Schafe weist die höchsten Konzentrati-
onszunahmen (24%) im Untersuchungszeitraum auf (Abb. 18). 
 
Die WGK 1 beschreibt mit einer erst abnehmenden und ab dem 113. Tag p.c. signifikant ansteigenden Kurve 
den niedrigsten Cholesterolspiegel, wohingegen die WGK 5 den höchsten Cholesterolspiegel aufzeigt. Die 
Cholesterolkonzentrationen der WGK 2 - 4 verlaufen übereinstimmend und einander kreuzend zwischen der 
WGK 1 und 5. Prozentual gesehen erreicht die WGK 1 74% und die WGK 2, 3 und 4 durchschnittlich 89% 
der Cholesterol-Konzentrationen von WGK 5 (p < 0,05) (Abb. 18). 
 
Bis auf einzelne signifikante Unterschiede zwischen den WG und WGK konnte kein varianzanalytischer 
Einfluss von WG und WGK auf den Cholesterolgehalt im Plasma festgestellt werden. (Effekt < 1%) (Anh., 





Die Plasma-Eisenkonzentrationen schwanken während der Untersuchung zwischen 17,9 µmol/l und 42,9 
µmol/l. Die Eisenspiegel der einzelnen Klassen zeigen dabei kongruente, z.T. sich kreuzende Verläufe. Der 
Eisengehalt im Plasma fällt bis zum 65. Tag p.c. (Mittel gebildet über alle Klassen) leicht ab, erreicht mit 
22,8 µmol/l seinen Tiefpunkt und steigt dann bis zum 106. Tag p.c. um 40% auf 37,8 µmol/l an. Nach dem 
Erreichen dieses Maximalwertes fällt der Eisengehalt bis zum 135. Tag p.c. um 25% ab und steigt dann zur 
Geburt hin wieder an. Dieser letzte Plasma-Eisen-Anstieg zeigt sich nur bei den WG sowie WGK 1 und 3.  
In den anderen Klassen erfolgt eine Plasma-Eisennahme vom Maximalwert an durchgehend bis zur Geburt. 
Die WGK 5 zeigt, sowohl am Anfang als auch am Ende des Untersuchungszeitraumes, tendenziell niedrigere 
Werte als die WGK 1 bis 4. (Abb. 19). 
 
Bis auf einzelne signifikante Unterschiede zwischen den WG sowie den WGK konnte nur ein geringer vari-
anzanalytischer Einfluss der WG und der WGK auf den Plasma-Eisen-Gehalt festgestellt werden. Unter Be-
achtung eines Effektes von 14,8% bzw. 25,5% sind die Unterschiede bei den WG und den WGK als gering 
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4.5.11 Stoffwechselparameter im Vergleich während des Trächtigkeitsverlaufes 
 
Nach Relativierung der Absolutwerte im Bezug auf ihr Ausgangsniveau bleibt festzuhalten, dass bei allen 
Stoffwechselparametern während der Gravidität eine Konzentrations- respektive eine Aktivitätsänderung 
erfolgt.  
Die Verläufe der Stoffwechselparameter lassen sich in 4 Gruppen zusammenfassen: Harnstoff und Eisen 
beschreiben in ihrem Verlauf ein „W“, BHB und Cholesterol zeigen einen kontinuierlichen Anstieg über den 
Trächtigkeitszeitraum, Kalzium und Glukose fallen bis einige Tage a.p. in ihren Konzentrationen ab, um 
danach verstärkt anzusteigen und Albumin, Gesamtprotein, Bilirubin und die ASAT erreichen ihre tiefsten 
Werte zwischen dem 80. und 111. Tag p.c., um zur Geburt hin wieder anzusteigen (Abb. 20). 
Die Abnahme der Albuminaktivität und der Gesamtproteinkonzentration ist dabei zur Mitte der Trächtigkeit 
nur gering. Auch der Bilirubingehalt zeigt nur geringe prozentuale Schwankungen.  
Das BHB als Vertreter der Ketonkörper zeigt einen starken Anstieg (um das 3,5-fache) in der Trächtigkeit, 
bei gleichzeitiger Abnahme des Plasma-Glukosespiegels um ca. 15%.  
Während Kalzium, ASAT und Cholesterol während der Trächtigkeit nur innerhalb einer 20%- Grenze um 
ihren Ausgangswert schwanken, zeigt der Eisengehalt im Blut, ähnlich dem Harnstoff, starke Veränderun-













Abb. 20:  
                Relative Veränderungen (in %) der Stoffwechselparameter des  
                Proteinhaushaltes (A), des Energiestoffwechsel (B) und sonstiger  
                graviditätsrelvanter Stoffwechselparameter (C) im Laufe der  
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5. Diskussion 
5.1 Methodenkritik  
 
Die Versuchsdurchführung erfolgte an 20 Booroola* MF-Kreuzungsgenotypschafen. Bedingt durch das 
Zuchtziel der Herde und die Erhaltung von F-Genträgern waren die Altersstruktur sowie die Zuchtjahre der 
Versuchsgruppe unterschiedlich. Demgegenüber war die KM der Schafe zum Deckzeitpunkt unabhängig 
vom Alter, dem Zuchtjahr und der zu einem späteren Zeitpunkt ermittelten WG und WGK. Durch einheitli-
che Haltung und Fütterung während der Trächtigkeit konnten umgebungsbedingte Einf lüsse auf die Ver-
suchsgruppe weitestgehend ausgeschlossen werden. Im Versuch ergab sich statt der ursprünglich erhofften 
Verteilung von 5 Tieren je Wurfgröße eine eher ungünstige Verteilung von 4:6:6:4 Schafmuttern bei stei-
gender Wurfgröße. Auch in den WGK gab es unterschiedlich stark besetzte Klassen. Zudem wurde in diesem 
Versuchsabschnitt auf Kontrollgruppen verzichtet, da die Schafe einerseits identischen Haltungsbedingungen 
ausgesetzt waren, und andererseits die Untersuchung und Ergebnisse weitestgehend mit den Daten von 
SCHRAMM (1999) übereinstimmten, der einen wesentlichen größeren Datenpool im Bezug auf die Plazen-
tacharakteristik auswertete. Die Ergebnisse können daher trotz geringer Stichprobenzahl als aussagekräftig 
betrachtet werden. 
Im Versuch wurde kein varianzanalytischer Einfluss der KM der Mutterschafe zum Deckzeitpunkt, während 
der Trächtigkeit oder beim Ausstietzen auf die WG oder die WGK festgestellt. Da in den unterschiedlich 
gebildeten WG und WGK Schafe mit unterschiedlichen KM vertreten sind, bleibt bei der Betrachtung der 
Hormon- und Stoffwechselparameter die KM ohne Einfluss. 
Die Entnahme der Blutproben und die Ultraschalluntersuchungen erfolgten zu Beginn in 14-tägigem, später 
in wöchentlichem Abstand. Dabei wurde immer dieselbe Tageszeit gewählt, um eventuell auftretende diur-
nale Schwankungen der Hormon- oder Stoffwechselparameter im Plasma zu vermeiden. Die Blutentnahme 
erfolgte, um den Stressfaktor möglichst gering zu halten, bei allen Tieren mittels Einmalkanüle unmittelbar 
vor der ultrasonographischen Untersuchung. Mittels einer Langzeitkanüle zeigten sich nach MÜLLER 
(1989) höhere Abweichungen der Blutparameter als mit einer Einmalkanüle. Nach BINDON und PIPER 
(1986) sowie McNATTY et al. (1989) treten in Booroola Kreuzungstieren mit Fertilitätsgen, verglichen mit 
anderen Schafrassen, keine Unterschiede in der Steroidproduktion auf. Der Hormonhaushalt von Booroolas 
entspricht weitgehend demjenigen von nicht FecB-Genträgern. Die Messung von IGF-I und Progesteron im 
RIA erfolgte als Gesamt IGF-I und Gesamtprogesteron. Bei den Östrogenen war die Bestimmung der Ge-
samtöstrogene unzweckmäßig, da die Einzelbestimmung von 17b-Östradiol eine bessere Einschätzung der 
eigentlichen Östrogenwirksamkeit erlaubt. 
Die ultrasonographische Untersuchung der Schafe erfolgte teils transrektal, teils transabdominal mit einem 
an einer Führungsschiene befestigten 7,5 MHz Linearscanner. Die in der eigenen Untersuchung durchgeführ-
te Plazentomdiagnostik an in Rückenlage befindlichen Schafen wurde in der Literatur von mehreren Autoren 
beschrieben (INSKEEP, 1993; KAULFUSS et al. 1996 a + b; SCHRICK und UHLICH, 1996; ZIPPER et al. 
1996; KAULFUSS et al. 1998). Begleitende, sich auf das Tier negativ auswirkende Effekte wie Entzün-
dungsreaktionen, Verletzungen, Verklebungen, Abszess- oder Hernienbildungen, traten bei den ultraso-
nographischen Untersuchungen nicht auf (BUCKRELL et al. 1986; KÄHN et al. 1993; SCHRICK und 
INSKEEP, 1993; ZIPPER et al. 1996). Einzig Schleimhautirritationen konnten festgestellt werden, weshalb 
mit zunehmender Trächtigkeit die Tiere transabdominal untersucht wurden. Die durchschnittliche Trächtig-
keitsdauer der untersuchten Tiere entsprach mit 145 bis 152 Tagen Tragzeit der in der Literatur für das Schaf 
angegebenen Variationsbreite (MICHEL, 1986; GRUNERT, 1993). Der Ultraschall gestattet eine nicht inva-
sive und für das Tier schonende Darstellung des Uterus. Eine negative Auswirkung der Untersuchungstech-
nik auf die Trächtigkeit konnte nicht festgestellt werden. Aborte waren nicht zu verzeichnen. Die ultraso-
nographischen Untersuchungen wurden über den gesamten Untersuchungszeitraum von demselben Untersu-
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cher durchgeführt, um Messfehler auszuschließen. Es kann davon ausgegangen werden, dass bei den vorlie-




Der Einfluss der Körpermasse des Muttertieres auf das Gesamtwurfgewicht wird in der Literatur kontrovers 
diskutiert. So zeigt sich bei KAULFUSS et al. (2000 b), dass die Wurfgewichte von Kreuzungstieren der 
Rassen Boo * MF durchschnittlich 1 kg leichter sind als die Wurfgewichte reinrassiger MF oder SKF. 
Gleichzeitig wird darauf verwiesen, dass auch die KM der Booroola-Kreuzungstiere geringer als die anderer 
Rassen ist. Die KM der FecB – im Versuch mit 63 kg ermittelt- liegt im Mittel 7 kg unter dem MF (70 kg) 
und 20 kg unter dem SKF (82 kg) Durchschnittsgewicht (KAULFUSS et al. 2000 b). Damit bringen die Boo-
roola je kg KM ein höheres fetales Gewicht hervor. Zu den gleichen Ergebnissen kommen YOUNG und 
THORBURN (1994), deren Schafe mit einer geringen KM ein höheres fetales Gewicht je kg KM hervor-
brachten. Nach HINCH et al. (1985 a und b) besitzt das Gewicht der Muttertiere einen sehr geringen Einfluss 
auf das Gewicht des Feten. Mit je 10 kg KM Zunahme der Mutter steigt das Geburtsgewicht der Feten ledig-
lich um 0,3%. Andere Autoren halten eine optimierte Fütterung während der Gestation für die Zunahme des 
Lämmergeburtsgewichtes entscheidend (EDEY, 1969; RATTRAY, 1992). Nach Auffassung von DINGWALL 
et al. (1987) sowie ORLEANS-POBEE und BEATSON (1989) sind bei der Fütterung besonders die ersten 1 
- 5 Wochen entscheidend, da in diesem Zeitraum eine schnelle, spezifische Zellvermehrung und die Diffe-
renzierung der Organe erfolgt. HULET et al. (1969) schließen dagegen einen Einfluss der Fütterung und der 
KM der Muttertiere auf das fetale Wachstum aus. Dies widerspricht den Ergebnissen der vorliegenden Un-
tersuchungen, bei denen sich eine Abhängigkeit des Wurfgewichts von der KM des Schafes während der 
Trächtigkeit und zum Geburtszeitpunkt zeigt. OWENS et al. (1984), SCHRAMM (1999) und KAULFUSS et 
al. (2000 a) bestätigen dies und verweisen gleichzeitig auf den Einfluss der WG. Der Anstieg der KM der 
Schafe im Verlauf der Trächtigkeit erklärt sich durch die Zunahme des Fruchtwassers, des Uterus- und Pla-
zentagewichtes, der WG und des Wurfgewichtes. Gleichzeitig begünstigen Alter und Zuchtjahr des Mutter-
tieres durch großzügigere räumliche und morphologische Verhältnisse die WG und das Wurfgewicht. Es 
zeigt sich ein starker Anstieg des Gesamtwurfgewichtes von den uni- zu den triparen Tieren und ein minima-
ler Anstieg zwischen den tri- und quadriparen Tieren. Dasselbe spiegeln die Ergebnisse von KAULFUSS et 
al. (2000 b) wieder, welche nicht nur bei den FecB Kreuzungstieren, sondern auch bei den MF und den SKF 
eine Zunahme des Gesamtwurfgewichtes und einen Abfall des Geburtsgewichtes je Lamm von den uni- zu 
den tri-/ quadriparen Schafen feststellten. Gleichzeitig ist die KM der triparen Tiere größer als die KM der 
uni- und diparen Schafe. Die prozentuale Gewichtszunahme der KM wird zunehmend durch den Feten be-
stimmt (RATTRAY et al. 1974 b). Nach einer Theorie von STEGEMAN (1974), gibt es Zuchten mit großen 
WG, die, verglichen mit den normalen, gängigen Zuchten größere Uteri und schwerere Plazenten haben und 
aus diesem Grund mehr Lämmer oder Lämmer mit höheren Geburtsgewichten austragen können. Das Ge-
wicht des Uterus kennzeichnet bis zu einem gewissen Maße die Größe und Funktionsfähigkeit des Organs. 
Je größer und schwerer der Uterus, desto schwerer sind die Gesamtplazenten der Mehrlinge oder die Indivi-
dualplazenta des Einlings (RÜSSE, 1974; SABAH BAHA ALDIN, 1987; SCHUMMER und VOLLMERHAUS, 
1987; REYNOLDS und REDMER, 1992; BICKHARDT und HARTWIG, 1993; RÜSSE und GRUNERT, 
1993). Dennoch kommt es ab dem 100. Tag p.c. zu einer Verringerung des uterinen Gewichtes durch struk-
turelle Veränderungen (SAJONSKI und SMOLLICH, 1972) bei gleichzeitig steigendem Wurfgewicht. 
Vaskularisation und Steigerung des umbilikalen und uterinen Blutflusses um 30 % begünstigen im letzten 
Drittel die Wurfgewichte (IRION und CLARK, 1990; REYNOLDS und REDMER, 1992). Auch KAULFUSS 
et al. (2000 a) beschreiben einen Zusammenhang zwischen Plazentagewicht und Wurfgewicht, wobei die 
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Zunahme des Plazentagewichtes vom Alter des Muttertieres und dem Zuchtjahr des Schafes abhängt. Die 
Plazenta steht im Gleichgewicht zwischen den Anforderungen der Feten und dem Nährstoffangebot durch 
den maternalen Organismus. Dabei sind besonderes im letzten Trimester die Unterschiede im fetalen Wachs-
tum bei multiparen Tieren in Abhängigkeit von der WG zu beachten. Um den 80. Tag p.c. wiegt ein Ein-
lingsfetus etwa 250 g, mit 100 Tagen rund 570 g, mit 120 Tagen 2 kg und mit 140 Tagen um 4 kg. Die Ener-
gieanforderungen eines Feten sind damit bereits hoch. Die Energieanforderungen von Zwillingen entspre-
chend höher und die multiparer Tiere steigen analog (RATTRAY et al. 1974 a + b; RATTRAY, 1992; YOUNG 
und THORBURN, 1994). STEGEMAN (1974) betont in seinen Untersuchungen, dass die Entwicklung von 
Ein- und Mehrlingsfeten bis zur 4. - 6. Woche a.p. relativ synchron verläuft und im Anschluss daran die 
Wurfgewichte entsprechend der Fetenzahl divergieren. Durch unterschiedliche Einflüsse (Kapazität des Mut-
tertieres, Fütterung) im Gestationsverlauf werden bereits vorhandene Unterschiede (WG, Geschlecht) im 
fetalen Gewicht noch verstärkt. Zeigt sich ein Einflussfaktor als stark begrenzend für das fetale Wachstum 
und das fetale Gewicht, so wird er über die nicht begrenzenden Faktoren teilkompensiert (DINGWALL et al. 
1987; SCHRAMM, 1999; KAULFUSS et al. 2000 a). Dabei sind dem Schaf jedoch anatomische Grenzen 
gesetzt. Ab dem 100. Tag p.c. wird die maximale Dehnbarkeit der Bauchwand erreicht und dadurch die Auf-
nahmekapazität des Pansen reduziert (FORBES, 1968; RATTRAY et al. 1974 a; HARTWIG, 1993). Erst am 
Ende der Trächtigkeit werden die Wurfgewichte durch die Größe der Plazenta limitiert (ALEXANDER, 1964 
a + b; STEGEMAN, 1974; HARDING et al. 1985; VATNICK et al. 1991). Gelingt die Bereitstellung wichti-
ger Nährstoffe nicht mehr, sinken die Geburtsgewichte je Lamm, und die Lämmerverluste nehmen zu 
(KAULFUSS et al. 2000 b). 
 
5.3 Nachgeburtscharakteristik  
 
Das Nachgeburtsgewicht erhöht sich kontinuierlich vom uniparen zum quadriparen Schaf. Das Nachgeburts-
gewicht ist abhängig von der WG, der Größe der Fruchthüllen, der Anzahl Kotyledonen und der Uteruskapa-
zität. Ab einer bestimmten Anzahl Früchte kann die Plazenta und somit auch die Nachgeburt nicht weiter 
expandieren, ein Faktor, der bei den WGK stark ins Gewicht fällt. In Abhängigkeit der WGK lässt sich ein 
Anstieg nur bis zur WGK 4 verzeichnen. Die WGK 5 liegt zwar deutlich über den Klassen 2 und 3, jedoch 
wesentlich unter der WGK 4. Ab einer bestimmten Größe ist damit keine Gewichtszunahme mehr möglich. 
Damit werden die Ergebnisse von SCHRAMM (1999) bestätigt, der sowohl eine Verdopplung des Nachge-
burtsgewichtes vom Ein- zum Vierling beschrieb, als auch einen signifikanten Anstieg in den WGK. Das 
Nachgeburtsgewicht zeigt sich praktisch unabhängig von den KM zum Zeitpunkt der Bedeckung, der Träch-
tigkeit und der Geburt. KAULFUSS et al. (2000 a) widersprechen diesem Ergebnis unter Berücksichtigung 
eines großen Stichprobenumfangs und belegen eine Korrelation der KM des Muttertieres vor der Bedeckung 
und während der Trächtigkeit zum Nachgeburtsgewicht. NAAKTGEBOREN und STEGEMAN (1969) so-
wie STEGEMAN (1974) bestätigen eine Abhängigkeit des Uterusgewichts von der KM des Muttertieres und 
damit indirekt, über eine vergrößerte Plazenta, auch eine schwerere Nachgeburt. Gleichzeitig verweisen 
NAAKTGEBOREN und STEGEMAN (1969) auf schwerere Plazenten bei älteren Schafen und pluriparen 
Müttern (bis zum 5. Zuchtjahr), die auch schwerere Nachgeburten aufweisen. Da im vorliegenden Versuch 
keine Schafe mit mehr als 5 Zuchtjahren verwendet wurden, kann eine von KAULFUSS et al. (2000 a) be-
schriebene Altersinsuffizienz außer acht gelassen werden. Andererseits könnten inadäquate Uterusgewichte 
vor der Bedeckung Ursache für die geringen Plazenta-/ und Nachgeburtsgewichte jüngerer Tiere sein, wel-





5.3.1 Kotyledonenanzahl, -durchmesser und –gewicht  
 
Nach KAULFUSS et al. (2000 a) bestehen zwischen Kotyledonenanzahl, -durchmesser und -gewicht die 
Möglichkeit des kompensatorischen Ausgleichs. Die Anzahl der Kotyledonen je Schaf lag im Mittel der WG 
und WGK bei 76 ± 17 was in guter Übereinstimmung zu ALEXANDER und WILLIAMS (1971) sowie MC 
CRABB und BORTOLUSSI (1996) und KAULFUSS et al. (2000 a) steht. Steigende Gesamtkotyledonen-
zahlen je Schaf, sei es durch WG und WGK, Alter oder KM- Zunahme des Muttertieres bewirken ausgewo-
gene Geburtsgewichte (KAULFUSS et al. 2000 a). Unterschiede zeigen sich im vorliegenden Material zwi-
schen der kleinsten verglichen mit der größten WG. Dabei fällt besonders der Sprung zwischen uni- und 
diparen Tieren ins Auge, der jedoch statistisch nicht gesichert werden konnte. Große Würfe, ab WG 3, zei-
gen nur geringe Zunahmen in der Kotyledonenanzahl. NEWNHAM et al. (1991), SCHRAMM (1999) und 
KAULFUSS et al. (2000 a) beschreiben ebenfalls einen auffälligen Anstieg zwischen den uni- und diparen 
Schafen sowie den tri- und quadriparen Tieren. Bei den Vierlingsgeburten setzt sich der Anstieg gegenüber 
den triparen Tieren nicht fort (KAULFUSS et al. 2000 a). Einlinge nutzen im Mittel 70% und Zwillinge 80% 
aller vorhandenen Karunkeln bei der Kotyledonenbildung (ALEXANDER, 1964 b; BELL, 1984). Durch die 
unvollständige Nutzung der Karunkelanlagen besteht eine kompensatorische Reserve in Abhängigkeit zur 
Fetenanzahl. Bei den WGK wiederholt sich die Zunahme der Gesamtkotyledonenzahl mit steigender WGK, 
wobei die Unregelmäßigkeit in der WGK 5 auf die geringe Klassengröße zurückzuführen ist. SCHRAMM 
(1999) verzeichnet einen Anstieg bis zur WGK 3 und dann wieder in der WGK 5. Die Belegung einer größe-
ren Zahl von Karunkeln je steigender WG und steigender WGK ergibt sich aus dem zunehmenden Gewicht 
der Blastozysten. Je höher deren Gewicht, desto mehr Karunkeln werden beansprucht. Bis zur Geburt bleibt 
die Zahl der belegten Karunke ln gleich (DRIEUX und THIERY, 1952; GÜNTHER, 1958; DINGWALL et al. 
1987; KELLY et al. 1987; HRADECKY et al. 1988; NEWNHAM et al. 1991) und unbeeinflusst von Bock, 
Rasse und Fütterung (NEWNHAM et al. 1991; SCHRAMM, 1999). Trotz steigender Gesamtkotyledonenzahl 
je WG und WGK sinkt die Anzahl der Kotyledonen je Fetus. Dies spiegeln auch die Ergebnisse von 
SCHRAMM (1999) und KAULFUSS et al. (2000 a) wieder. Zwischen einem Einling mit 71 Kotyledonen je 
Uterus und einem Zwilling mit 33 Kotyledonen je Fetus kommt es zu einer signifikanten Abnahme der Koty-
ledonenzahl, wohingegen es zwischen Zwillingen, Drillingen (27) und Vierlingen (23) nur zu einer geringfü-
gigen Abnahme der Kotyledonenzahl je Fetus kommt. Bei den WGK treten ähnliche Verhältnisse auf (WGK 
1: 64 Kotyledonen je Uterus; WGK 2-5: 48/ 29/ 26/ 21 Kotyledonen je Fetus). SCHRAMM (1999) be-
schreibt in seinen Versuchen ein Absinken der Kotyledonenzahl von 73 je Einling auf etwa 45 je Zwilling 
und 32 je Drilling. Die Kotyledonen je Lamm und WGK zeigen bei SCHRAMM (1999) nur einen Abfall bis 
zur WGK 4 bei geringfügigem Anstieg in der WGK 5. Ursache des Kotyledonenrückgangs je Lamm ist die 
anatomisch determinierte Maximalzahl von Karunkeln, die nur anteilig zwischen den Feten verteilt werden 
kann. Jede Chorionumhüllung im Uterus verringert die Anzahl von potentiellen Implantationsstellen im Ute-
rus und senkt so die Verfügbarkeit je Individuum. Damit ist ein linearer Anstieg der Kotyledonen je Lamm 
limitiert. Die Vergrößerung der WG führt durch Beeinflussung der Kotyledonenzahl je Fetus zu einem Ab-
fall des Geburtsgewichtes, da neben einer qualitativen Reserve für Mehrlinge nahezu keine quantitative Re-
serve besteht (MELLOR, 1983; OWENS, 1985; WILKINSON und CHESNUT, 1988; UHLICH, 1996). Bei 
einer geringeren Anzahl von Kotyledonen muss von einem geringeren Geburtsgewicht ausgegangen werden, 
da die Reservekapazität der Plazenta für den hohen Nährstoffverbrauch nicht ausreicht. 
 
Der Kotyledonendurchmesser beträgt ca. 24 mm ± 4 mm und liegt geringfügig über dem angegebenen Koty-
ledonendurchmesser von KAULFUSS et al. (2000 a) mit 22,3 mm ± 3,7 mm und unterhalb den von KELLY 
und NEWNHAM (1990) sowie KELLY (1992) angegebenen 29 mm 10 Tage a.p. In den vorliegenden Un-
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tersuchungen zeigt sich der Kotyledonendurchmesser nicht signifikant abhängig von der Fetenzahl. Der dar-
stellbare Trend untermauert jedoch die Aussagen von ALEXANDER (1964 b), UHLICH (1996), 
KAULFUSS et al. (1998) und SCHRAMM (1999). KLEEMANN et al. (1993) beschreiben dagegen um den 
100. Tag p.c. Kotyledonendurchmesser, welche unabhängig von der WG sind. Betrachtet man die Häufigkeit 
der auftretenden Kotyledonen, so findet man kleine Kotyledonen (10 – 20 mm) in ihrer Mehrzahl bei den 
uniparen Schafen und in der WGK 1. Mit zunehmender WG und WGK geht die Anzahl von Kotyledonen 
mit kleinen Durchmessern zugunsten von Kotyledonen mittlerer (20 – 40 mm) und großer (> 40 mm) 
Durchmesser zurück. Dipare Tiere weisen mehr mittlere und die triparen Tiere bzw. WGK 4 große Kotyle-
donen auf. Dies bedeutet, dass bei Drillingen der Kreuzungsgenotypen die Anzahl mittlerer Kotyledonen 
gegenüber der Anzahl großer Kotyledonen reduziert ist, während die großen Kotyledonen deutlich vermehrt 
auftreten. Die großen Kotyledonendurchmesser der triparen Schafe und der WGK 4 entsprechen prozentual 
den auf die Anzahl Feten gerechneten, steigenden Energieanforderungen. Im Allgemeinen treten große Koty-
ledonen nur selten und in geringer Stückzahl auf. In den höchsten WG und WGK steht daher einer vermin-
derten Zahl großer Kotyledonen eine große Zahl an mittelgroßen Kotyledonen gegenüber. Eine weitere Zu-
nahme des Kotyledonendurchmessers ist offenbar nicht möglich, was die Stagnation in der WGK 5 zeigt. 
Dies bestätigen auch die Untersuchungen von SCHRAMM (1999) und KAULFUSS et al. (2000 a), welche 
von einer Erschöpfung des plazentären Kompensationsvermögens sprechen. HRADECKY et al. (1988) be-
schreiben bei Mehrlingen ab dem 90. Tag p.c. ein inneres Wachstum durch Verlängerung der Zotten und 
Mikrozotten und eine Intensivierung der Verzweigung - evtl. eine Kompensationsmöglichkeit für die WGK 
5 zur Steigerung der Transportrate ohne makroskopische Größenzunahme der Kotyledonendurchmesser. 
Dies konnte anhand der eigenen Untersuchungen nicht überprüft werden.  
 
Das fetale Wachstum wird nicht ausschließlich vom Kotyledonendurchmesser und deren Anzahl bestimmt, 
sondern ist gleichzeitig abhängig vom Gesamtkotyledonengewicht. Dieses lag im Mittel bei 257 g ± 99 g und 
liegt damit über den angegebenen Werten von KAULFUSS et al. (2000 a) mit 219 g ± 97 g und unterhalb 
der Werte von ALEXANDER und WILLIAMS (1971) mit 293 g ± 19 g. Beim Gesamtkotyledonengewicht 
lässt sich ein starker Anstieg von uniparen Schafen zu triparen Tieren feststellen, bei vergleichsweise gerin-
gen Zunahmen zwischen triparen Schafen und quadriparen Tieren. KAULFUSS et al. (2000 a) begründen 
den fehlenden Gewichtsanstieg bei Vierlingsgeburten mit der Erschöpfung des Kompensationspotentials. 
ALEXANDER (1964 b) und VATNICK et al. (1991) beschreiben bei uniparen Schafen und hohen Kotyle-
donenzahlen geringere Kotyledonengewichte. Sie gehen bei multiparen Tieren von einer geringeren Kotyle-
donenanzahl und kompensatorisch erhöhten Kotyledonengewichten je Lamm aus. STEGEMAN (1974) er-
klärt höheres Kotyledonengewicht, höhere Kotyledonenanzahl und bessere Vaskularisation multiparer Tiere 
mit einem gegenüber Einlingsplazenten erhöhten Blutvolumen und einer intensiveren Verzweigung der Mik-
rozotten. Durch sinkenden Blutfluss in den Plazentomen am Ende der Trächtigkeit fällt das Kotyledonenge-
wicht der Einlinge weit unter das Kotyledonengewicht diparer Schafe (BARCROFT und KENNEDY, 1939). 
In den eigenen Untersuchungen korreliert sowohl das Gesamt- wie auch das Einzelkotyledonengewicht stark 
positiv mit der Wurfgröße. Anders verhält es sich bei den WGK. Zwischen WGK 1 und WGK 4 gibt es ei-
nen kontinuierlichen Anstieg, wohingegen zwischen WGK 4 und WGK 5 eine fallende Tendenz besteht. 
SCHRAMM (1999) und KAULFUSS et al. (2000 a) beschreiben einen Anstieg des Kotyledonengewichts in 
den ersten vier WGK und eine stagnierende bis rückläufige Tendenz in der höchsten WGK. Geringe Kotyle-
donendurchmesser, –anzahl und -gewichte werden in der WGK 5 bestenfalls durch eine erhöhte Stofftrans-
portrate teilkompensiert. Die Kapazität des Muttertieres ist erschöpft. Dies bestätigt nur Parallelen zwischen 
Wurfgewicht und Wurfgröße von den WGK 1 bis WGK 4. In diesen Klassen wird die Transportkapazität für 
Nährstoffe kompensiert durch Ausschöpfung der Anzahl, der Zunahme des Durchmessers und des Gewichtes 
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der Kotyledonen (KULHANEK et al. 1974; CHRISTENSON und PRIOR, 1978; BELL, 1984; IRION und 
CLARK, 1990; MOLINA et al. 1990; MOLINA et al. 1991; CHEUNG et al. 1995; WALKER et al. 1995) 
sowie der Lockerung der Grenzbarrieren (HARDING et al. 1985; MICHEL und STIEF, 1985; RATTRAY, 
1992) und der Verstärkung des Blutflusses in den Kotyledonen (STEGEMAN, 1974; ALEXANDER et al. 
1987; NEWNHAM et al. 1987; NEWNHAM et al. 1991; REYNOLDS und REDMER, 1992; REYNOLDS und 




5.3.2 Feto-maternale Kontaktfläche  
 
Die feto-maternale Kontaktfläche beschreibt die für den Stoffaustausch zur Verfügung stehende plazentäre 
Kontaktfläche. Von der Konzeption bis zum letzten Drittel der Trächtigkeit vergrößert sich die Plazenta. Die 
Flächenzunahme dient, kombiniert mit der Steigerung der Transportkapazität, der Aufrechterhaltung des 
Gleichgewichtes zwischen qualitativen und quantitativen Leistungen für die Feten und zur Sicherung des 
Nährstoffbedarfs. Beginnt der Fetus um den 100. Trächtigkeitstag mit seinem starken Wachstum, verändert 
sich die Situation. Plazentaoberfläche und plazentare Transferkapazität stagnieren, wohingegen die Anforde-
rungen an die Plazenta durch die Feten stark zunehmen (RATTRAY et al. 1974 a; FAICHNEY und WHITE, 
1987; MOLINA et al. 1991; THUREEN et al. 1992; YOUNG und THORBURN, 1994). Die Gesamtkontakt-
fläche beschreibt in den eigenen Untersuchungen einen im allgemeinen eingipfligen Verlauf, der jedoch 
beim größten Wurf und den beiden höchsten WGK einen zweiten Anstieg unmittelbar a.p. erkennen lässt. 
Kleine Würfe erreichen gegenüber großen Würfen eine geringere Fläche. Mit zunehmender WG nimmt die 
Gesamtkontaktfläche kontinuierlich zu, wobei es zu einer Verkleinerung der Kontaktfläche je Lamm kommt. 
Dies bestätigen KAULFUSS et al. (2000 a). Die größte Differenz besteht zwischen uni- und diparen Tieren. 
Maximale Gesamtkontaktflächen und minimale Kontaktflächen je Lamm lassen sich bei quadriparen Tieren 
nachweisen. Zu einem entsprechenden Ergebnis kommen STEGEMAN (1974) und SCHRAMM (1999). 
Letzterer beschreibt die, gegenüber den Bedürfnissen des Einlings, steigenden Anforderungen von Zwillin-
gen. Selbige werden noch befriedigt, obwohl die dem Einling zur Verfügung stehende Fläche um ein Vielfa-
ches größer ist als die Fläche eines einzelnen Zwillingsfeten. Steigt die WG weiter an, so erschwert sich die 
Erfüllung der Ansprüche der Mehrlingsfeten zunehmend. Dies bestätigen KAULFUSS et al. (1998), die von 
einer teilweisen, aber nicht vollständigen Kompensation durch eine Steigerung der Transportkapazität bei 
multiparen Tieren sprechen. 
In gleicher Weise wie die WG nimmt mit steigender WGK die gesamte feto-maternale Kontaktfläche zu und 
die Kontaktfläche je Lamm und WGK ab. Kleine WGK zeigen geringe Gesamtkontaktflächen auf, wohinge-
gen die höchsten Gesamtkontaktflächen bzw. geringsten Kontaktflächen je Lamm von der WGK 4 erreicht 
werden. In der WGK 5 zeigt sich erneut die Erschöpfung des Muttertieres. KAULFUSS et al. (2000 a) spre-
chen von einer hohen Korrelation zwischen Wurfgewicht (bis zur WGK 4) und Kotyledonenoberfläche. Be-
merkenswert bleibt der Anstieg der Gesamtkontaktflächen bei den WGK 4, 5 und den quadriparen Würfen 
vor der Geburt. Er kann als Kompensationsmechanismus für einen erhöhten fetalen Bedarf gesehen werden. 
Die übrigen Klassen reduzieren ihre Gesamtkontaktfläche in demselben Zeitraum. Nicht nur die Vergröße-
rung der Gesamtkontaktfläche durch Zunahme der Plazentomdurchmesser und Intensivierung der Verzwei-
gung sondern auch die Auslastung der Transport-Carrier an den begrenzten Kontaktstellen tragen zur Ver-
größerung der Plazentakapazität bei. Quantitative und qualitative Regulationsmechanismen wechseln einan-
der dynamisch und bedarfsgerecht während des gesamten Trächtigkeitszeitraums ab. Sind die einen Regula-
toren erschöpft, erfolgt die Kompensation über andere Regulationsmechanismen, entsprechend der Reserve-
kapazität der Plazenta. Schon nach UHLICH (1996) und KAULFUSS et al. (2000 a) basiert die qualitative 
 85 




5.4 Ultrasonographische Befunde während der Gravidität  
5.4.1 Wachstumsverhalten der Plazentome  
 
Die Plazentome präsentierten sich im Ultraschall als echogene Zonen rundlicher, ovaler oder kommaförmi-
ger Struktur mit zentraler Einziehung. Damit entsprechen sie übereinstimmend den in der Literatur angege-
benen Formen (DE BOIS und TAVERNE, 1984; WHITE und RUSSEL, 1987; KASPAR, 1988). Analog zu 
KAULFUSS et al. (1998) ist der Zeitpunkt des Auftretens der ersten Plazentome unabhängig von der WG. 
 
Das Plazentomwachstum wurde in Anlehnung an UHLICH (1996) und KAULFUSS et al. (1998) mit Hilfe 
eines Polynoms 5. Grades errechnet, da die quadratische Funktion von KELLY et al. (1987) das Wachstum 
nach Erreichen des Entfaltungsmaximums (80. Tag p.c.) nur unzureichend erfasst. Mittels Ultraschall wur-
den, wie bei KELLY et al. (1987), je 10 verschiedene Plazentome vermessen und der mittlere Plazentom-
durchmesser bestimmt. Das Wachstumsverhalten der Plazentome zeigt einen zweigipfligen Verlauf und ent-
spricht, unabhängig der WG und der WGK, den Angaben von UHLICH (1996) und KAULFUSS et al. (1998 
und 2000 a), auch wenn der 2. Anstieg statistisch nicht gesichert werden kann. PETKOV (1966), 
NAAKTGEBOREN und STEGEMAN (1969) , BELL (1984), KELLY et al. (1987) sowie KELLY und 
NEWNHAM (1990) beschreiben dagegen einen eingipfligen Verlauf mit einem Rückgang des Plazentom-
durchmessers ab dem 80. bis 100. Tag p.c. MELLOR (1983) spricht von einer Stagnation ab dem 90. Tag 
p.c. und ALEXANDER (1964 b) von einem Rückgang zwischen dem 90.-135. Tag p.c. Bei den gemessenen 
Plazentomdurchmessern und dem Plazentomdurchmesser am Tage seiner maximalen Entfaltung lässt sich 
ein Anstieg zwischen uniparen und triparen Tieren sowie zwischen WGK 1 bis 4 feststellen. Quadripare 
Tiere und die WGK 5 erreichen nicht die maximalen Plazentomdurchmesser der triparen Schafe mit 35 mm 
bzw. der WGK 4 mit 36 mm. Verglichen mit großen WG und WGK zeigen kleine Würfe und geringe WGK 
geringere Plazentomdurchmesser (WG 1: 30 mm und WGK 1: 31 mm), d.h. verlangsamte Durchmesserzu-
nahmen und schnellere Durchmesserabnahmen. Die Plazentome beenden ihr Wachstum offenbar dann, wenn 
die maximale Dehnbarkeit des Uterus und damit der Plazenta erreicht ist. Es kommt zu einer verstärkten 
Verzweigung von Mikrozotten bei gleichbleibendem plazentarem Gewicht. Die makroskopisch bei allen 
Klassen feststellbare Größenabnahme der Plazentome nach dem 80. Tag p.c. markiert offensichtlich den 
Beginn histologischer Umbauprozesse im Plazentom, wie Abnahme des Chorionzottenspitzenepithels und 
Annährung der maternalen und fetalen Gefäßsysteme (HARDING et al. 1985; MICHEL und STIEF, 1985; 
RATTRAY, 1992). Es kommt zu einer vermehrten Verzweigung der Gefäße, begleitet von steigenden angio-
genen Faktoren mit steigender WG (STEGEMAN, 1974; REYNOLDS und REDMER, 1992; REYNOLDS und 
REDMER, 1995). Zudem werden funktionelle Veränderungen im Stofftransport zwischen Schaf und Fetus 
beschrieben (KULHANEK et al. 1974; CHRISTENSON und PRIOR, 1978; BELL, 1984; MOLINA et al. 
1990; MOLINA et al. 1991; CHEUNG et al. 1995; WALKER et al. 1995). Die qualitative Regulation in den 
Plazentomen wird durch Blutflusserhöhung (ALEXANDER et al. 1987; NEWNHAM et al. 1987; NEWNHAM 
et al. 1991) und einen vermehrten Nährstofftransport verbessert (KULHANEK et al. 1974; BELL, 1984; 
IRION und CLARK, 1990).  
Ante partum fallen ab dem 127. Tag p.c. bei uni-, di- und triparen Schafen die Plazentomdurchmesser ge-
ringgradig, wohingegen die Durchmesser vierlingstragender Tiere nochmals ansteigen. Dieser Anstieg ist 
offensichtlich ein Kompensationsversuch für den quantitativen Mangel an Plazentomen je Fetus. Der 
Durchmesseranstieg kann durch eine gesteigerte Durchblutung (ALEXANDER et al. 1987; NEWNHAM et al. 
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1987; NEWNHAM et al. 1991), einen gesteigerten plazentaren Transfer (KULHANEK et al. 1974; BELL, 
1984) sowie eine verstärkte Vaskularisation des Plazentoms bedingt sein (GÜNTHER, 1958; STEGEMAN, 
1974; REYNOLDS und REDMER, 1992; REYNOLDS und REDMER, 1995). FALCONER et al. (1985) be-
schrieben, dass Qualität und funktionelle Kapazität der plazentaren Verbindung zum Ausgleich der verrin-
gerten Quantität und totalen Kapazität gesteigert werden. Kleine Plazenten besitzen eine größere funktionelle 
Kapazität. Dasselbe wiederholt sich bei den WGK. Die Durchmesser der beiden höchsten WGK steigen zur 
Geburt hin an, wohingegen sich in kleinen WGK die Durchmesser verringern. Diese Aussage lässt sich sta-
tistisch jedoch nicht belegen. Damit zeigt sich eine Dynamik der Plazentomdurchmesser mit einsetzendem 
fetalen Wachstum. Verglichen mit der Anzahl Plazentome je WG steigen die Plazentomdurchmesser im 
Verhältnis weniger stark an (KAULFUSS et al. 1998). Dazu kommen noch individuelle Unterschiede in der 
Plazentomentwicklung und eine unterschiedlich große Streuungsbreite der Plazentomdurchmesser im Ute-
ruskörper bzw. Horn (KRISTINSSON, 1983; KELLY et al. 1987), welche zu starken Unterschieden im Pla-
zentomwachstum führen. Erschwerend kommt hinzu, dass das Plazentomwachstum von exogenen Einflüs-
sen, wie Ernährung (MELLOR, 1983; BELL, 1984; KELLY, 1992; Mc CRABB et al. 1992), Temperatur 
(ALEXANDER und WILLIAMS, 1971; Mc CRABB et al. 1993; ANDRIANAKIS und WALKER, 1994; Mc 
CRABB et al. 1994; Mc CRABB und BORTOLUSSI, 1996), Stress (CREASY et al. 1972; GILES et al. 1989) 
sowie von endogenen Faktoren wie Rasse (TOMAR und MAHAJAN, 1981; KAULFUSS et al. 1998) Alter 
(SCHRAMM, 1999) und individuellen Eigenarten des Schafes abhängig ist (KAULFUSS et al. 1998). Eine 
Diagnostik der WG und WGK ist daher anhand der Plazentomdurchmesser nicht möglich.  
 
Intra vitam mit Ultraschall vermessene Plazentome sind unabhängig von WG und WGK immer größer als 
p.p. vermessene Kotyledonen. Die Plazentomdurchmesser a.p. und p.p. korrelieren bei KELLY et al. (1987) 
signifikant. Als Begründung führen KELLY et al. (1987) Blutverluste, das blutleere Organ, Ischämie, fallen-
den Blutdruck, Kollabieren der blutführenden Gefäße zu den Karunkeln und das Ablösen der Nachgeburt an. 
Intra vitam durchgeführte Messungen sollten daher nicht mit post partum - Messungen verglichen werden. 
  
Mit größeren Plazentomdurchmessern intra vitam gehen auch größere Kontaktflächen a.p., verglichen mit 
p.p., einher. Die Flächen a.p. nehmen mit steigender Fetenzahl zu und erreichen ein Maximum bei quadripa-
ren Tieren. Dagegen weisen tripare Schafe p.p. die größten Kontaktflächen auf. Begründet mag dieser Unter-
schied in einer erhöhten Durchblutung quadriparer Plazenten a.p. liegen, der p.p. wegfällt und die Kotyledo-
nendurchmesser kleiner erscheinen lässt. In ähnlicher Weise verhält es sich bei den WGK. Auch hier kommt 
es zu einem WGK - abhängigen Anstieg der Gesamtkontaktfläche mit Erreichen des Maximalwertes in der 




5.5 Hormonhaushalt während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der WG und WGK  
5.5.1 Progesteron  
 
Die gemessenen Plasmaprogesteronwerte (5 – 40 nmol/l) liegen, unabhängig von WG und WGK, innerhalb 
der Referenzbereiche der Literaturangaben und zeigen einen charakteristischen Verlauf (GADSBY et al. 
1972; KRISTINSSON, 1983; FUKUI et al. 1986; SOBIRAJ et al. 1986; REHLEWSKA et al. 1988; BELL et 
al. 1989; DISKIN und NISWENDER, 1989; AIUMLAMAI et al. 1990; DEAYTON et al. 1993; HIPPEL, 
2000). Bis ca. 3 Wochen a.p. kommt es zu einem Anstieg des Progesteronwertes, der erst zögernd und ab 
dem 10. Tag a.p. steil zur Geburt abfällt. Dieser Verlauf stimmt im wesentlichen mit dem anderer Autoren 
überein (GADSBY et al. 1972; STABENFELDT et al. 1972; KRISTINSSON, 1983; REHLEWSKA et al. 1988; 
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DEAYTON et al. 1993; OHTSUKA et al. 1995; HIPPEL, 2000). Ein Anstieg der Progesteronkonzentration, 
wie ihn STABENFELDT et al. (1972) mit Beginn der Synthese durch die Plazenta zwischen dem 50.-70. 
Tag p.c. nachweisen, lässt sich nicht nur auf diesen Zeitraum beschränken. Es folgt ein kontinuierlicher Pro-
gesteronanstieg bis zum ~ 130 Tag p.c. um das 2-4fache des Ausgangswertes. O´SHEA und McCOY (1988), 
RODGERS et al. (1988) und HIPPEL (2000) beschreiben einen Anstieg um das 2 –7fache. Das Absinken 
a.p. geht mit dem 17b-Östradiol-Anstieg einher (RICE et al. 1984; THORBURN, 1991; WEEMS et al. 1992; 
HOFFMANN, 1993). BELL et al. (1989) und BASSETT et al. (1990) beschreiben einen Rückgang bereits 
nach dem 130. Tag p.c.. Einflüsse der Fütterung auf den Progesteronspiegel (FUKUI et al. 1986; PARR et al. 
1987; DISKIN und NISWENDER, 1989; RATTRAY, 1992) konnten aufgrund gleicher Haltungs- und Ernäh-
rungsbedingungen der Versuchstiere nicht beobachtet werden. Der Progesteronspiegel steigt in den vorlie-
genden Untersuchungen mit steigender WG an, wobei sich der Anstieg zwischen uni- und multiparen Tieren 
am deutlichsten darstellt und drillingsgravide Tiere im letzten Gestationsdrittel die höchsten Konzentrationen 
erreichen. Zu Beginn der Gravidität mag die Ursache in der Anzahl gebildeter und funktionsfähiger C.l. lie-
gen (GADSBY et al. 1972; FUKUI et al. 1986; RODGERS et al. 1988; FAHMY et al. 1994; ISHWAR, 1995; 
OHTSUKA et al. 1995). Später übernehmen die Plazentaanlagen die Progesteronsynthese (EDEY, 1969; 
HULET et al. 1969; GADSBY et al. 1972; FUKUI et al. 1986; O´SHEA und Mc COY, 1988; RODGERS et 
al. 1988; DISKIN und NISWENDER, 1989; AIUMLAMAI et al. 1990; WEEMS et al. 1992; HIPPEL, 2000). 
DÖBELI und SCHWANDER (1985) weisen den stärksten Einfluss der Fetenzahl um den 60. Tag p.c. bei 
der Syntheseübernahme durch die Plazenta nach, wohingegen bei den vorliegenden Untersuchungen der 
stärkste Einfluss zwischen dem 78. und 92. Tag p.c. nachzuweisen ist. Bei REHLEWSKA et al. (1988) zeigt 
sich eine Steigerung der Plasmaprogesteronkonzentration während der Gravidität von uni- zu triparen Scha-
fen um je 2 - 4 nmol/l, wohingegen Vierlinge Progesteronkonzentrationen unterhalb der di-/triparen Muttern 
aufweisen. Durch mehrfache Plazentaanlagen bei Mehrlingsgraviditäten nimmt die Synthesekapazität der 
Plazenta und damit auch der Progesteronwert im Plasma zu. Große Plazenten erzeugen höhere Progeste-
ronspiegel (STEGEMAN, 1974). Bei Vierlingen scheint es zu einer inkompletten Kompensation zu kommen, 
weshalb der Progesteronspiegel unter den Werten di- und triparer Schafe liegt. Ein Verkürzung der Gravid i-
tät aus diesem Grund (STEGEMAN, 1974) konnte jedoch in den eigenen Untersuchungen nicht festgestellt 
werden. HIPPEL (2000) stellte bei seinen Booroola*MF- Kreuzungen keine Unterschiede in der Plasmapro-
gesteronkonzentration fest. GADSBY et al. (1972), STABENFELDT et al. (1972), ROMMEL und 
RUMMER (1980), DÖCKE (1981), RODGERS et al. (1988), FAHMY et al. (1994) und OHTSUKA et al. 
(1995) erklären dafür in ihren Arbeiten den Progesteronspiegel abhängig von der Fetenzahl und unabhängig 
vom fetalen Wachstum.  
Wie bei den WG lässt sich zwischen der kleinsten und WGK 3-5 ein Unterschied im Progesteronspiegel 
beschreiben, allerdings treten kaum Unterschiede zwischen den WGK 2 - 5 auf. Diesbezüglich wäre zu be-
merken, dass nicht nur die C.l. und die Plazentaanlagen Einfluss auf den Progesteronspiegel haben, sondern 
umgekehrt auch das Progesteron auf die Ausbildung des Uterus, das Gefäßsystem des Uterus und der Plazen-
ta, den Nährstofftransport zum Feten und die Gestalt der Kotyledonen. Damit kann von einer gegenseitigen 
Beeinflussung in Abhängigkeit der auszunutzenden Faktoren und Kompensationsmöglichkeiten gesprochen 
werden. WHITE und RUSSEL (1987) und MORITZ (2000) kommen in ihren Untersuchungen zu dem 
Schluss, dass Progesteronkonzentrationen im Plasma zu großen individuellen Schwankungen unterliegen, 
um der Determination von Fetenzahlen zu dienen. Sie erlauben zwar den Rückschluss auf eine bestehende 
Trächtigkeit, nicht jedoch auf die Anzahl Feten. Diese These lässt sich anhand der eigenen Ergebnisse gle i-




5.5.2 17b-Östradiol  
 
Die bei der RIA-Bestimmung erhaltenen 17b-Östradiol Messergebnisse (4 – 557 pmol/l) liegen, unabhängig 
von WG und WGK, im Referenzbereich der Literaturangaben und weisen einen für die Trächtigkeit typi-
schen Verlauf auf (SOBIRAJ et al. 1986; GOEL und AGRAWAL, 1992; DEAYTON et al. 1993; OHTSUKA 
et al. 1995; HIPPEL, 2000). Dabei findet bis unmittelbar a.p. eine Verdopplung des Östradiolgehaltes im 
Plasma statt, der sich in der peripartalen Phase um das 5-fache erhöht. Zu denselben Ergebnissen kommen 
CARNEGIE und ROBERTSON (1978) sowie HIPPEL (2000), die zu Beginn der Gravidität einen 17b-
Östradiol-Basisspiegel auf niederem Niveau beschreiben, der im letzten Gestationsdrittel signifikant ansteigt, 
um die höchsten Werten im Geburtszeitraum zu erlangen. SOBIRAJ et al. (1986) bestätigen den Östradio-
lanstieg erst ab 48 Stunden a.p. und begründen ihn mit der Umwandlung des Progesterons in Östradiol und 
dem massiven Plasma-Progesteronabfall. Die Östrogensynthese ist zu Beginn der Trächtigkeit abhängig von 
heranreifenden Tertiärfollikeln (OHTSUKA et al. 1995) und später von der Plazenta, der Pars cotyledonaria 
des Keimlings (ARMSTRONG et al. 1981; KOLB, 1983; NEPHEW et al. 1989; MOOG, 1992; REYNOLDS 
und REDMER, 1992; NEPHEW et al. 1994). Eine Abhängigkeit von Haltungs- und Fütterungseinflüssen 
(BELL et al. 1989; HIPPEL, 2000) wird aufgrund gleicher Umgebungsbedingungen ausgeschlossen. Über 
den gesamten Untersuchungszeitraum weisen weder WG noch WGK einen erkennbaren Einfluss auf die 
Plasma-Östradiol-Konzentration auf. Damit sind die vorliegenden Ergebnisse analog den Ergebnissen von 
HIPPEL (2000), der zwischen uni- und diparen Tieren keine Unterschiede feststellte. Dies widerspricht je-
doch den Ergebnissen von DÖCKE (1994), der bei multiparen Schafen höhere Östrogenspiegel aufgrund 
mehrfach angelegter Plazentaanlagen belegt. Zudem scheint in den vorliegenden Untersuchungen der Östra-
diolspiegel mit steigenden WGK anzusteigen. Kleine WGK weisen niedere Östradiolspiegel auf und die 
höchste WGK die höchsten Östradiolspiegel. Diese Tendenz konnte statistisch allerdings nicht gesichert 
werden. Dennoch gilt zu bedenken, dass Östradiol die Proteinsynthese für den Feten anregt, die Vergröße-
rung des mikrovaskulären Systems sowie die Durchblutung fördert und das Wachstum der Plazenta reguliert 
(NEPHEW et al. 1989 + 1994; MOOG, 1992; REYNOLDS und REDMER, 1992). Vergrößertes Plazenta-
wachstum und gesteigerte Durchblutung führen wiederum zu höheren Wurfgewichten. Damit kommt es auch 
hier zu einer gegenseitigen Abhängigkeit. Letztlich kann der Östradiolspiegel jedoch als unabhängig und in 
seinem Verlauf unbeeinflusst von WG und WGK gesehen werden. 
 
 
5.5.3 IGF-I  
 
Die Plasma-IGF-Werte (95 – 416 ng/ml) im untersuchten Trächtigkeitszeitraum liegen, gemäß Literaturan-
gaben, im physiologischen Bereich (JONES et al. 1988; HARDING et al. 1994; LIU et al. 1994; OLIVER et 
al. 1995; HIPPEL, 2000). Die IGF-I Konzentrationen zeigen über den gesamten Trächtigkeitverlauf einen 
kontinuierlichen Anstieg. Dabei liegen die Anfangskonzentrationen um den 30. Tag der Trächtigkeit zwi-
schen 100-200 ng/ ml, einem Wert, der nach HIPPEL (2000) basalen Werten im Zyklus entspricht. Eine 
Wirkung des IGF-I lässt sich trotz relativ geringer Konzentration nachweisen, da sich bereits in der frühen 
Trächtigkeit IGF-I Rezeptoren, welche metabolische und mitotische Aktionen fördern, im Endo- und Myo-
metrium, in den Uterindrüsen sowie in den Karunkeln befinden (LACROIX und KANN, 1993; STEVENSON 
et al. 1994) und die Bildung von IGF-I-BP in der Plazenta erfolgt (HODGKINSON et al. 1989; DROP et al. 
1992; LEE et al. 1993; HAN et al. 1994). Die IGF-I Synthese in der Plazenta erfolgt bedarfsabhängig 
(LACROIX und KANN, 1993). Im Trächtigkeitsverlauf treten kurzfristig nutritive Einflüsse bei IGF-I Gehal-
ten im Plasma auf (ROBINSON, 1996), denen in den vorliegenden Untersuchungen alle Muttern gleicherma-
ßen unterlagen. Der von HIPPEL (2000) beschriebene progressive IGF-I Anstieg im 3. Trächtigkeitsmonat 
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kann nicht bestätigt werden. In den vorliegenden Untersuchungen steigt IGF-I bis zur Geburt kontinuierlich 
auf Werte von 300 bis 400 ng/ ml an. OWENS (1991) und ANTHONY et al. (1995 a) beschreiben dagegen 
Höchstwerte bereits zwischen dem 122. – 135. Tag p.c. Mit der Geburt kommt es zu einem Abfall des IGF-I-
Spiegels, der gemäß Literatur in einem Abfluss des IGF-I in die Milch zu sehen ist (HIPPEL, 2000). Die WG 
und WGK haben im ersten Drittel des Untersuchungszeitraums einen mäßigen Einfluss, im zweiten Drittel 
einen signifikanten Einfluss auf den Plasma-IGF-I-Gehalt. Unmittelbar a.p. verliert sich dieser Einfluss gänz-
lich. Die IGF-I-Konzentrationen bewegen sich dann alle um einen Mittelwert. Bemerkenswert ist, dass dipa-
re Tiere und die WGK 2 vom 36. –92. Tag p.c. die niedrigsten IGF-I-Werte aufzeigen, wohingegen die 
WGK 5 den höchsten Spiegel hervorbringt. Die IGF-I-Konzentrationen von WG 1 und WGK 1 liegen mit 
ihren Konzentrationen geringfügig über den Werten diparer Schafe und der WGK 2. Untersuchungen in vitro 
haben gezeigt, dass die Plazenta des Schafes IGF-I freisetzt (FALCONER et al. 1991). Wie bereits von 
HIPPEL (2000) vermutet, erfolgt die Zunahme der IGF-I-Konzentration in Abhängigkeit von der WG. Er 
beschreibt zu Beginn der Trächtigkeit einen von der WG abhängigen Anstieg des IGF-I-Spiegels mit an-
schließender Angleichung bis zur Geburt. Beides kann durch den vorliegenden Versuch bestätigt werden. 
Dies stützt gleichermaßen die Theorie von ECHTERNKAMP et al. (1990) bei Rindern, welche von di- ge-
genüber uniparen Rindern erhöhten IGF-I-Konzentrationen im Plasma beschreiben. Zudem beschreibt 
HIPPEL (2000) um den 42. Tag p.c. eine Korrelation des Wurfgewichtes mit der IGF-I-Konzentration und 
betont gleichzeitig deren Einfluss im zweiten Drittel der Gravidität auf das Geburtsgewicht der Lämmer. 
Dabei ist der IGF-I-Einfluss auf ein Einzelgeburtsgewicht größer als auf das Gesamtgeburtsgewicht. Ent-
sprechend konnte in den vorliegenden Untersuchungen zwischen dem 36. – 100. Tag p.c. eine Abhängigkeit 
von der WGK festgestellt werden. Dies ist im komplexen Wirkungskreis des IGF-I zu sehen. Das Hormon ist 
sowohl abhängig von den Rezeptoren und Bindungsproteinen, als es auch eine Vielzahl von anabolen Eigen-
schaften fördert. IGF-I wirkt in der Plazenta über IGF-I-Rezeptoren, die bis zum 75. Tag p.c. doppelt so häu-
fig vorkommen wie im letzten Drittel der Trächtigkeit (LACROIX und KANN, 1993). Damit kann ihm zu 
Beginn der Trächtigkeit ein größerer Nutzen zugeschrieben werden. Gleichzeitig stimuliert das maternale 
IGF-I sowohl über die Glukose- und Aminosäurenutzung als auch die Plazenta das fetale Wachstum, wobei 
nicht nur Größe, sondern auch funktionelle Entwicklung der Plazenta und Transportkapazität entscheidend 
sind (LIU et al. 1994; HIPPEL, 2000). Selbst kleine Plazentome vergrößern sich unter IGF-I Einfluss (LOK 
et al. 1996). Dennoch kann eine kleine Plazenta mit entsprechend geringer Zahl an IGF-I-Rezeptoren Ursa-
che für ein geringes Geburtsgewicht sein, da nur eine Teilkompensation möglich ist, und die Transportsys-
teme und Plazentome nicht beliebig gesteigert werden können. Zudem verringert sich bei einer kleinen Pla-
zenta das fetale IGF-I und damit der Stoffwechsel und die Wachstumsleistung des Feten (MILNER und 
HILL, 1984; BAMBERG, 1994; HARDING et al. 1994; LIU et al. 1994; OWENS et al. 1994; KIND et al. 
1995; LOK et al. 1996; HIPPEL et al. 1999). Da immer nur eine bedarfsabhängige IGF-I-Synthese erfolgt, 
entspricht der IGF-I-Spiegel der Klassen einer maximalen IGF-I Nutzung. 
 
 
5.5.4. Wechselwirkungen zwischen den Hormonen während des Trächtigkeitsverlaufs  
 
Nach ROBINSON et al. (1978) und HOFFMANN (1993) kommt es bei Mehrlingsgraviditäten aufgrund 
mehrfach angelegter Plazentaanlagen zu einer deutlichen Erhöhung der plazentären Östrogen- und Progeste-
ronproduktion. BELL (1984) und ANTHONY et al. (1995 b) beschreiben die Synthese von Progesteron und 
Wachstumsfaktoren, wie IGF-I, in der Plazenta. Damit wird von einem hohen Einfluss der WG auf den en-
dokrinen Status des Tieres ausgegangen, der in den eigenen Untersuchungen nicht immer statistisch zu si-
chern war.  
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Die Wechselwirkungen der endokrinen Parameter bestätigen, dass die Anzahl der Plazentome unabhängig 
vom Hormonstatus der Tiere ist. Während der Trächtigkeit übt die IGF-I-Konzentration einen mäßig starken 
Einfluss auf die untersuchten Hormone, Progesteron und 17b-Östradiol aus. HIPPEL (2000) diskutiert in 
seiner Arbeit einen geringen, jedoch direkten Zusammenhang zwischen IGF-I und 17b-Östradiol, der sich 
auf die ersten 30 Tag p.c. beschränkt und damit nur den Zeitraum erfasst, der in der vorliegenden Arbeit 
nicht untersucht wurde. Er stützt damit CAMPBELL et al. (1993)´s Theorie, dass die intraovarielle Östradi-
olproduktion angeregt wird, welche ihrerseits über die Leber und STH-Ausschüttung eine IGF-I-Freisetzung 
bewirkt (LANDEFELD und SUTTIE, 1989; CLAPPER et al. 1998). Die eigenen Untersuchungen lassen dar-
auf schließen, dass sich auch im weiteren Trächtigkeitsverlauf IGF-I und 17b-Östradiol gegenseitig beein-
flussen, da beide stetig ansteigen. Dabei vermittelt IGF-I die östrogenbedingte Proliferation von Endo- und 
Myometrium, oder endogenes Östradiol stimuliert die IGF-I Sekretion der Leber (HIPPEL, 2000). 
Einen Zusammenhang zwischen Progesteron und dem IGF-I-Gehalt in der Frühträchtigkeit gibt es nach 
HIPPEL (2000) nicht, jedoch kann er ihn für die zweite Trächtigkeitshälfte nicht ausschließen. Letzteres 
wird auch von ANTHONY et al. (1995 a) beschrieben. Ein gegenläufiges Verhalten der be iden Hormone 
bestätigen demgegenüber WATHES et al. (1995). MORITZ (2000) wiederum beschreibt eine selektiv för-
dernde Wirkung des IGF-I auf die Progesteronsekretion zu Beginn der Gravidität. Zusammen regulieren 
beide die Glukosenutzung im maternalen Organismus, sorgen für einen optimierten maternalen Verbrauch 
und eine Sicherung der Verfügbarkeit für den Feten und die Plazenta. Einen signifikanten Einfluss des IGF-I 
auf die Plazentomdurchmesser und die Gesamtkontaktfläche der Plazentome lässt sich in den eigenen Unter-
suchungen bei 56% der Tiere nachweisen.  
Anders verhalten sich dagegen das Progesteron und das 17b-Östradiol. Die vorliegenden Untersuchungen 
beider Hormone zeigen hohe Korrelationen zueinander. Ihr Einfluss auf Plazentomdurchmesser und Ge-
samtkontaktfläche ist jedoch gering. Zu Beginn der Gravidität bewirken beide Hormone eine Vergrößerung 
des C.l. und die Aufrechterhaltung der Trächtigkeit. Später fungiert Progesteron als Präkursor für die Östra-
diolsynthese (PORTER und LYE, 1983). ALEXANDER und WILLIAMS (1966) bestätigen den geringen 
Einfluss des Progesterons auf die Plazentomdurchmesser. Progesteron lässt das fetale Gewicht, Gewicht und 
die Anzahl der Kotyledonen und das Gewicht des Uterus unbeeinflusst, wohingegen auf die Struktur der 
Kotyledonen offenbar Einfluss genommen wird, indem sich der Kontakt zwischen Kotyledonen und Karun-
keln intensiviert. Dies wurde anhand der eigenen Versuchsdurchführung jedoch nicht untersucht.  
Letztlich muss betont werden, dass keine Plasma-Hormon-Konzentration mit ihrem Anstieg direkt der feta-
len Wachstumskurve entspricht. Daraus folgt in Anlehnung an McCRABB et al. (1992), dass die Funktion 
der Hormone ausschließlich in der Regulations- und Mediatorfunktion des maternalen Nährstoffverbrauches 
und damit in einer indirekten Regulation des Wachstum der Feten zu sehen ist. 
 
 
5.6 Stoffwechselhaushalt während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der WG und WGK  
5.6.1 Grundsätze  
 
Nach HAMADEH (1988) unterliegt der maternale Stoffwechsel im letzten Drittel der Gravidität erheblichen 
Belastungen, die sich in Aborten, ketotischen Stoffwechsellagen, bis hin zum Exitus der Muttertiers äußern 
können. Die Anforderungen der Feten bzgl. des Energie -/ Glukose- und Proteinbedarfs nehmen stark zu. Der 
Erhaltungsbedarf steigt für Feten uniparer Tiere um das 1,5fache, bei diparen Tieren um das 2fache an. Dies 
führt zu einem Abfall der Nährstoffe und Stoffwechselmetaboliten im maternalen Plasma. Die eigenen unter-
suchten Parameter-Konzentrationen liegen unabhängig von WG oder WGK mit geringen Variationen im 
physiologischen Toleranzbereich und belegen eine ausgewogene Stoffwechselsituation der untersuchten 
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Tiere. Es ist davon auszugehen, dass der Nährstoffbedarf der Tiere zu jedem Untersuchungszeitpunkt ge-
deckt war. Überraschenderweise gibt es kaum WG- bzw. WGK-abhängige Unterschiede. Dies bestätigt die 
Theorie von WHITE und RUSSEL (1987), die eine Vielzahl Metaboliten im Blut mit ihren Variationen zur 
Bestimmung der Fetenzahl als ungeeignet betrachten. Dagegen beschreiben BICKHARDT und KÖNIG 
(1985) und HAMADEH (1988) eine starke Beeinflussung des maternalen Stoffwechsels durch den Repro-
duktionsstatus und die WG während der Trächtigkeit. Der Organismus verbraucht unabhängig von WG und 
Wurfgewicht immer dieselbe Menge metabolischer Energie. Einzig für die Regulation des Wärmehaushaltes 
wird der Grundumsatz gesteigert. Die Metabolismusrate eines Wurfes entspricht 9 - 16% des maternalen 
Metabolismus. Von der Konzeption bis zum 100. Tag p.c. liegen im maternalen Organismus keine signif i-
kanten Unterschiede im Nährstoffverbrauch zwischen uni- und multiparen Tieren vor. Mit Einsetzen des 
körperlichen Wachstums der Feten zeigen dipare Schafe einen höheren Nährstoffbedarf als unipare Muttern. 
Je multiparem Fetus erhöht sich der Nährstoffbedarf wiederum linear.  
Nach RATTRAY et al. (1974 b) sowie CHRISTENSON und PRIOR (1978) liegt zu Beginn der Trächtigkeit 
der Nährstoffbedarf und die Aufnahme der multiparen Tiere höher als bei den uniparen Tieren. Im weiteren 
Verlauf der Trächtigkeit findet eine Anpassung durch Verringerung der Wachstumsrate der Feten multiparer 
Tiere gegenüber den uniparen Tieren statt. 
Das Wachstum wird gebremst durch  
· die sich verringernden Platzverhältnisse im Abdomen zugunsten des erhöhten Raumbedarf des Ute-
rus bei ausgelasteter Kapazität des Bauchraumes, 
· Verdrängung des Digestionstraktes,  
· den Rückgang der Futteraufnahme um durchschnittlich 10% in der letzten Woche a.p., unabhängig 
von der Struktur des Futters, des Geburtstyps und der Wurfmasse,  
· verstärkten Abbau der maternalen KM,  
· eine verkürzte Wiederkauzeit, eine erhöhte Passagerate und einen veränderten Verdauungskoeffi-
zienten, 
· den Appetit reduzierende hormonelle Änderungen, die durch eine erhöhte Östrogenausschüttung zu 
einem Abfall im Futterverzehr führen (FORBES, 1968; HEANEY und LODGE, 1975; DITTRICH, 
1978; ROBINSON et al. 1978; KOLB, 1984).  
Die o.g. Veränderungen während der Gestation vermindern die Energiebereitstellung und führen nach Mobi-
lisation plazentarer Reserven zu einer inkompletten Kompensation des fetalen Wachstums. Lämmer aus 
Mehrlingsgeburten sind unmittelbar p.n. leichter als Einlinge. Nur mittels konstant erhöhter Futteraufnahme 
konnten und können multipare Schafe dieselben Wachstumsleistungen der Feten hervorbringen wie unipare 
Tiere. Da dies durch die anatomischen Gegebenheiten z.T. begrenzt ist, bestreiten multipare Muttern den 
Nährstoffmehrbedarf aus körpereigener Substanz (DAVEY, 1986; SCHEIBE et al. 1986; AIUMLAMAI et al. 
1992; RATTRAY, 1992; SCHRICK und INSKEEP, 1993), resultierend in einer verringerten Wachstumsrate 
bei den Feten. Gleichermaßen ist der Stofftransport nicht allein abhängig von der Menge der zur Verfügung 
stehenden Substanzen, sondern auch von deren Größe und Struktur, Löslichkeit, Ionisationsgrad, Konzentra-
tionsgefälle, Permeabilität, den plazentaren Barrieren und den Bedürfnissen der Feten (HILL und LONGO, 
1980). Zudem können äußere Einflüsse, wie Umstallung der Schafe, bei den Stoffwechselparametern zu 
haltungsbedingten Veränderungen führen. Solche Einflüsse treten nachweislich bei Glukose- und Gesamt-
proteingehalten im Plasma auf. Allerdings machen sich Einflüsse bei Tieren einer Gruppe, die denselben 
Fütterungseinflüssen unterliegen, in immer gleicher Weise bemerkbar. Eine solche Feststellung traf auch 




5.6.2 Eiweißstoffwechsel  
 
Die Messergebnisse der Plasma-Albumin-Konzentration im Untersuchungszeitraum liegen unabhängig von 
Fetenzahl und WGK im physiologischen Bereich, angegeben mit 20 – 30 g/L (SCHUSSER, 1998). Die 
Plasma-Albumin-Konzentration zeigt sich in den ersten beiden Gestationsdritteln geringgradig abhängig von 
der WG, schwankt im letzten Drittel aber nur um einen Mittelwert. Unipare Tiere weisen die höchsten, 
quadripare Tiere die geringsten Albuminkonzentrationen auf. Plasmaalbumine dienen im Gefäßsystem der 
Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen Druckes und stellen eine Proteinreserve für den maternalen Orga-
nismus dar. Sie fungieren als reversible Transportvehikel für Anionen und Kationen sowie Stoffe wie Biliru-
bin und Cholesterin. Gleichzeitig besitzen sie eine hohe Bindungskapazität für Steroide (DÖCKE, 1981; 
RICE et al. 1984; STEPHENSON et al. 1989). Durch die hohen Anforderungen der Feten zu Beginn der 
Trächtigkeit im Rahmen der Organogenese und Muskelbildung liegt der Albuminspiegel bei quadriparen 
Tieren niedriger als bei uniparen Schafen (p > 0,05). Die Nutzung erfolgt entsprechend dem fetalen Bedarf 
und wird begrenzt durch die Transportkapazität. Zum Ende der Gravidität sind die quantitativen und qualita-
tiven Reservekapazitäten der Plazenta offenbar ausgeschöpft. Es kommt zu einer Anpassung des maternalen 
Plasmaspiegels an eine bestimmte Transferrate, die allen WG und WGK gleich ist. In den WGK treten keine 
Unterschiede während der Gravidität auf. 
 
Die Messergebnisse des Gesamtproteins  liegen im physiologischen Bereich. Der Referenzbereich wird in 
der Literatur mit 52 – 79 g/l angegeben (BICKHARDT und KÖNIG, 1985; FUKUI et al. 1986; MÜLLER, 
1989; KOLB et al. 1993; HARDING et al. 1994; SCHUSSER, 1998). Der Konzentrationsverlauf lässt sich im 
Allgemeinen als fallend beschreiben, jedoch steigt er in den letzten Wochen a.p. wieder an. Eine Senkung 
des Aminosäuregehaltes im maternalen Organismus ist abhängig von der Aminosäureaufnahme der Feten 
und von der „turn over“-Rate in der Plazenta (WROBEL und KÜHNEL, 1967; OWENS, 1991; BATTAGLIA, 
1992; ROSS et al. 1996). Die Aminosäureaufnahme im Feten unterliegt einer indirekten Steuerung über das 
IGF-I, welches im Verlauf der Untersuchungen stetig ansteigt. IGF-I senkt durch Proteinsynthese die Prote-
in-Konzentration im fetalen Plasma und fördert so den Übertritt der Substrate über die Plazenta auf die Fe-
ten. Das fetale Wachstum wird angeregt (HARDING et al. 1994). Bei fallendem Glukosespiegel steigt die 
Aminosäureaufnahme zur Energiemetabolisierung durch den Feten, mit der Folge eines leichten Proteinab-
falls während der Trächtigkeit im maternalen Organismus. Zudem liegt der Plasma-Proteingehalt der Feten 
über dem des maternalen Organismus, weshalb es zu einem erschwerten bidirektionalen Transport kommt. 
Regulierend wirkt hier offenbar die Plazenta, in der nicht nur Proteine synthetisiert, sondern auch akkumu-
liert werden. Damit bleibt der Plasma-Proteinspiegel nach EHRHARDT und BELL (1995) sowie McLEL-
LAN et al. (1995) nach dem 80. Tag p.c. gleich. Durch Steigerung der plazentaren Transportsysteme und 
Veränderung der Gewebebarrieren kommt es im letzten Drittel der Gravidität zu einer vereinfachten Passage 
(WROBEL und KÜHNEL, 1967; KOLB et al. 1993 b). In den vorliegenden Untersuchungen setzen sich die 
triparen Schafe und die WGK 4 über den gesamten Gestationsverlauf mit den höchsten Plasma-
Konzentrationen von den andere Klassen ab, wobei dieser Unterschied statistisch nicht gesichert werden 
kann. Dies widerspricht der Theorie von KOLB (1984), der das geringere Geburtsgewicht der Mehrlinge 
durch einen unerfüllt hohen Proteinbedarf erklärt. FUKUI et al. (1986) meinen andererseits, dass im Plasma-
Proteingehalt keine Konzentrationsunterschiede zwischen uni- und multiparen Tieren bestehen. Stattdessen 
gilt der Gesamteiweißgehalt als stark abhängig von der Fütterung sowohl mit als auch ohne Kraftfutter, wie 
auch vom Alter der Schafe. Jüngere Schafe weisen niedrigere Proteinwerte im Plasma auf (MÜLLER, 1989; 




Die gemessenen Harnstoff-Konzentrationen im Untersuchungszeitraum liegen unabhängig von Fetenzahl 
und Wurfgewicht im Referenzbereich. Der physiologische Bereich wird in der gängigen Literatur mit Wer-
ten zwischen 2,8 und 10,7 mmol/l wiedergegeben (GOHARY und BICKHARDT, 1979; BICKHARDT und 
KÖNIG, 1985; HAMADEH, 1988; HARDING et al. 1994; LIU et al. 1994; HAMADEH et al. 1996; 
SCHUSSER, 1998). Der Konzentrationsverlauf beschreibt bei allen Klassen über die Trächtigkeit einen „W“-
förmigen Verlauf mit Maximalwerten zu Beginn und Ende der Trächtigkeit sowie um den 95. Tag p.c. und 
Minimalwerten um den 65. und 125. Tag p.c.. BELL et al. (1989) beschreiben dagegen einen durchgehenden 
Anstieg der Harnstoffkonzentration im Verlauf der Trächtigkeit. Werden bei einem Energiedefizit im Stoff-
wechselhaushalt statt Glukose Aminosäuren verarbeitet, steigt der Harnstoffgehalt im Plasma an. Dies zeigt 
sich besonders in der WG 4 und WGK 3, welche die höchsten Plasma-Harnstoffgehalte aufweisen. Die 
WGK 5 zeigt dagegen über einen langen Zeitraum die geringsten Plasma-Konzentrationen auf. Letztlich sind 
die Unterschiede nur am 55. Tag p.c. und am 106. Tag p.c. statistisch zu belegen und ein Trend am 72. und 
99 Tag p.c. nachzuweisen, da die Werte in allen Klassen stark um einen Mittelwert streuen. Dies bestätigen 
auch HAMADEH et al. (1996) in ihren Versuchen. Als Ursache wäre möglicherweise die Permeabilität der 
Plazenta zu nennen, welcher die  fetale Harnstoffausscheidung obliegt. Dabei muss bedacht werden, dass die 
fetale Harnstoffkonzentration oberhalb der maternalen Harnstoffkonzentration liegt und damit die Diffusion 
erleichtert (OWENS et al. 1987; HAMADEH, 1988). Bemerkenswert ist bei quadriparen Schafen und Tieren 
der WGK 5 der fallende Plasma-Harnstoffgehalt zur Geburt. Einen sinkenden Harnstoffgehalt konstatieren 
im letzten Drittel der Gravidität auch BICKHARDT und KÖNIG (1985), KÖNIG (1984) und HAMADEH 
(1988), die einen unmittelbaren Vergleich mit den vorliegenden Ergebnissen zulassen. Der Plasma-
Harnstoffgehalt sinkt unter Einfluss des fetalen IGF-I, wobei der Blutfluss zur Plazenta und der Transfer 
nicht verändert werden. Der sinkende Harnstoffgehalt beschreibt einen verminderten Proteinabbau bei ge-
steigerter fetaler Proteinsynthese (HARDING et al. 1994). Sinkende Harnstoffkonzentrationen bei uni- und 
diparen Tieren lassen sich dagegen nicht nachweisen (HAMADEH, 1988).  
 
 
5.6.3 Energiestoffwechsel  
 
Der Blutentnahmestress kann, so KOLB et al. (1993), allein durch das Handling und die Punktion der V. 
jugularis der Schafe zu einer Veränderung der Glukosekonzentration führen. Dem widersprechen ROSS und 
KITTS (1969) sowie GOHARY und BICKHARDT (1979), laut deren Ergebnissen sich der Blutentnahme-
stress auf den Glukosespiegel kaum auswirkt, da ein Anstieg frühestens 3 Minuten nach Stressbeginn erfolgt. 
Die gemessenen Plasma-Glukosekonzentrationen der eigenen Untersuchungen liegen im physiologischen 
Bereich und damit im in der Literatur angegebenen Referenzbereich zwischen 2,0 und 4,44 mmol/l 
(CHRISTENSON und PRIOR, 1978; FUKUI et al. 1986; HAMADEH, 1988; MOLINA et al. 1991; KOLB et 
al. 1993; CARVER und HAY, 1995; FÜRLL et al. 1998; HÜLLER, 1998; SCHARFE et al. 1999; SCHARFE 
et al. 2001 a). Es existiert eine hohe Variationsbreite im Plasma gesunder, tragender Schafe. Die Glukose-
stoffwechselrate ist sowohl vom maternalen Organismus als auch von der Stoffwechselrate der Plazenta, der 
Effektivität und Anzahl der Transportsysteme und dem fetalen Bedarf abhängig. Der Nährstoffbedarf des 
Muttertieres verändert sich im Laufe der Gravidität nur geringfügig, wohingegen die Glukoseaufnahme mit 
der Masse der Plazenta und dem zunehmenden Alter der Feten steigt. Glukosetransporte sind nahezu unab-
hängig von der Plazentaperfusion, aber abhängig von der Größe deren Oberfläche und den sich darauf befin-
denden Glukosecarriern (HARDING et al. 1985; MOLINA et al. 1991; THUREEN et al. 1992). Zudem ist die 
Glukosekonzentration im maternalen Organismus abhängig von der WG. Steigt die WG, sinkt die Glukose-
konzentration je Fetus um 5%. Der Glukosespiegel des maternalen Organismus entspricht dem des fetalen 
Organismus (KOLB, 1984). BICKHARDT und KÖNIG (1985), HAMADEH (1988), MELLOR und 
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MURRAY (1982) und KOLB et al. (1993) beschreiben bei zwillingsgraviden Muttern tendenziell niedrigere 
Glukosekonzentrationen im Vergleich zu uniparen Tieren. Analog bestätigen FUKUI et al. (1986) und 
SCHARFE et al. (1999 und 2001 a) bei tri- und quadriparen Tieren zwischen dem 55.- 113. Tag p.c. einen 
niedrigeren Glukosespiegel als bei uniparen Tieren. Ähnlich verhält es sich bei den WGK. Die höchste WGK 
liegt im Glukosespiegel etwa 9% unter den WGK 1 und 2, jedoch ist der Unterschied nicht signifikant. 
PARR et al. (1984) bestätigen dies in ihren Versuchen. Der hohe Glukoseverbrauch der Feten im letzten 
Drittel der Gestation resultiert aus den erheblichen Wachstumsraten in diesem Zeitraum. Mit steigendem 
Glukosebedarf verringert sich nicht nur die maternale Glukosekonzentration, sondern die BHB-
Konzentration steigt. Dabei ist die Rekrutierung der Energie aus vorhandenem Körperfett entscheidend. Je 
höher die Fetenzahl, desto höher die Beanspruchung der maternalen körpereigenen Reserven (HAMADEH, 
1988). Bei multiparen Schafen erschöpft sich die Glukosereserve aufgrund der Unfähigkeit, genügend Glu-
kose aus den Ingesta des Pansens zu synthetisieren. Dazu kommt eine inadäquate Futteraufnahme aufgrund 
des verringerten Pansenvolumens (FORBES, 1968) und eine Abhängigkeit des fetalen und maternalen Glu-
kosespiegels von der Plazentomzahl (HARDING et al. 1985). HÜLLER (1998) bestreitet dagegen Unter-
schiede im Glukosespiegel zwischen uni- und multiparen Tieren. Unmittelbar a.p. kommt es zu einem ge-
burtsbedingten Plasma-Glukose-Anstieg im maternalen Organismus, der bei uni- und diparen Würfen und 
niederen WGK durch Mobilisation vorhandener Glukosereserven ausgeprägter erscheint als bei großen Wür-
fen und hohen WGK (REID, 1968; KOLB und FÜRLL, 1973; KÖNIG, 1984; BICKHARDT und KÖNIG, 
1985; HAMADEH, 1988; HÜLLER, 1998). SCHARFE et al. (2001 a) betonen einen geringen antepartalen 
Anstieg der Glukosekonzentration bei tri- und quadriparen Tieren um 0,2-0,5 mmol/l, der in den eigenen 
Ergebnissen nicht nachzuweisen ist. Tri- und quadripare Schafe, ebenso wie WGK 4 und 5 beschreiben im 
vorliegenden Material einen sinkenden aber nicht signifikanten Glukosespiegel. Glukokortikoide, Adrenalin 
und Noradrenalin bewirken die Steigerung der Glukosekonzentration a.p.. In Abhängigkeit zur Fetenzahl 
wird der geburtsbedingte Glukoseanstieg zwischen dem 130. und 140. Tag p.c. durchbrochen. Je mehr Feten 
das Schaf trägt, desto geringer ist der zu verzeichnende Anstieg.  
 
Obgleich durch Blutentnahmestress ein Abfall der BHB-Konzentration um 60% bedingt sein kann 
(GOHARY und BICKHARDT, 1979), liegen, außer in den letzten Tagen a.p., die BHB-Konzentrationen in 
den von verschiedenen Autoren angegebenen Referenzbereichen zwischen 0,21 und 1,6 mmol/l 
(HAMADEH, 1988; KOLB et al. 1993; HAMADEH et al. 1996; FÜRLL et al. 1998; HÜLLER, 1998; 
SCHUSSER, 1998; SCHARFE et al. 1999; SCHARFE et al. 2001 a). Dabei gelten für die Booroola zwar 
prinzipiell dieselben Werte wie für MF- und SKF-Schafe, jedoch weisen, so SCHARFE et al. (2001 a), FecB-
Schafe tendenziell niedrigere BHB-Konzentrationen unter den Einlingsmuttern auf. Bis zum 92. Tag p.c. 
zeigen sich kongruente Konzentrationsverläufe, die danach entsprechend der WG oder der WGK unter-
schiedlich ansteigen. Bei HAMADEH et al. (1996) und SCHARFE et al. (1999) weisen uni- gegenüber mul-
tiparen Schafen bis zum 102. Tag p.c. kaum Konzentrationunterschiede auf. Große WG und hohe WGK 
zeigen, verglichen mit kleinen WG und WGK, im letzten Gestationsdrittel einen verstärkten Anstieg des 
? ? ? -Wertes und einen ausgeprägten varianzanalytischen Effekt. Zu demselben Ergebnis kommen 
BICKHARDT und KÖNIG (1985) und SCHARFE et al. (2001 a), welche mit steigender WG einen progres-
siv steigenden BHB-Spiegel beschreiben. Dabei sind die antepartalen Anstiege tri- und quadriparer Tiere 
vergleichbar und gegenüber uni- und diparen Tieren unterschiedlich. Die Glukosemobilisation und Bereit-
stellung im Plasma reicht zur Deckung des Energiebedarfes offensichtlich nicht aus, weshalb es zur Keton-
körperbildung und damit zur BHB-Produktion kommt. Das Energiedefizit in der späten Gravid ität wird 
durch eine auf Lipolyse ausgerichtete Stoffwechsellage und einen relativen Insulinmangel verstärkt 
(HAMADEH, 1988; KOLB et al. 1993). Kurzzeitig werden dabei im Plasma Werte > 2 mmol/l BHB erreicht, 
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die meist ohne klinische Anzeichen einer Ketose einhergehen. Der Anstieg der WGK 5 kann als Indiz für 
eine subklinische Ketose betrachtet werden (KOLB et al. 1993; SCHLUMBOHM et al. 1997; SCHARFE et 
al. 2001 a). Unmittelbar vor der Geburt kommt es zum Abfall der BHB-Konzentration, ausgelöst durch die 
geburtsbedingte Anregung der Stoffwechseltätigkeit und Bereitstellung von Glukose und Insulin (GOHARY 
und BICKHARDT, 1979). Trotz gleicher Haltungsbedingungen darf man die Abhängigkeit des BHB- Spie-
gels von Futter, Stress, Klima und eingeschränktem Pansenvolumen durch die Mehrlingsgravidität nicht 
unterbewerten. Es ist daher sicher sinnvoller, von einem Zeit-, denn von einem Gruppeneinfluss zu sprechen. 
 
Im Versuch ausgewertete Plasma-Bilirubin-Konzentrationen befinden sich im physiologischen Referenzbe-
reich zwischen 1,2 und 10,1 µmol/l (BICKHARDT und KÖNIG, 1985; FÜRLL et al. 1998; SCHARFE et al. 
1999; SCHARFE et al. 2001 b). Bilirubin entsteht beim Abbau des Bluthämoglobins. Im Blut liegt es in frei-
er, nicht konjugierter, wasserunlöslicher Form sowie an Albumin gebunden vor. Jeweils zu Beginn und Ende 
des Versuchs liegen die Bilirubinkonzentrationen höher als in der Mitte der Gestation. Sie verlaufen einheit-
lich und weitgehend unabhängig von WG und WGK. Dies steht im Gegensatz zu BICKHARDT und KÖNIG 
(1985) sowie SCHARFE et al. (2001 b), die mit steigender WG eine steigende Bilirubinkonzentration be-
schreiben. Sie führen die erhöhte Konzentration auf eine zunehmende Leberbelastung zurück. Unipare Scha-
fe weisen niedrigere Konzentrationen auf als dipare Tiere, wobei beide einen Abfall der Bilirubinkonzentra-
tionen zur Geburt hin aufzeigen. Bei tri- und quadriparen Schafen konnten SCHARFE et al. (2001 b) einen 
kontinuierlichen Anstieg der Plasma-Bilirubinkonzentration bis zur Geburt auf Werte bis 7,8 ± 1,9 ? mol/l 
nachweisen. Die eigenen Ergebnisse belegen dagegen einzig bei triparen Schafen und der WGK 5 am Ende 
der Gravidität geringfügig erhöhte Bilirubinkonzentrationen, die sich jedoch statistisch nicht sichern lassen. 
WG 3 und WGK 5 zeigen im letzten Gestationsmonat auch hohe BHB-Spiegel und damit eine zunehmende 
Leberbelastung. Hohe Gesamtbilirubin-Konzentrationen in Verbindung mit hohen BHB-Konzentrationen 
lassen am Ende der Trächtigkeit auf eine subklinische Ketose schließen (BICKHARDT und KÖNIG, 1985). 
Bei der subklinischen Ketose gelingt durch die verminderte Bereitstellung von Glucuronsäure die Kopplung 
und Ausscheidung von Bilirubin in der Leber nicht. Daher steigt die Bilirubinkonzentration des Blutplasmas 
an. Bei klinisch gesund erscheinenden Schafen sollte die subklinische Ketose nicht überbewertet werden.  
 
 
5.6.4 Andere graviditätsrelevante Stoffwechselparameter  
 
Die ASAT-Aktivitäten liegen während des gesamten Untersuchungszeitraums, unabhängig von Anzahl oder 
Gewicht der Feten, im oberen Bereich des in der Literatur angegebenen physiologischen Bereiches von 31 – 
80 U/l (BICKHARDT und KÖNIG, 1985; HINDSON und WINTER, 1996; SCHUSSER, 1998), was mit einer 
erhöhten Untersuchungstemperatur (37°C) im Labor bei der ASAT-Bestimmung zusammenhängen könnte. 
Einzelne den Referenzbereich überragende Peaks lassen auf eine hohe Aktivität der Leber schließen. Im 
Ganzen zeigt sich jedoch ein recht einheitlicher Verlauf, welcher auf der sich nach dem Bedarf richtenden 
Sekretion der Erzeugerzellen basiert. Die ASAT dient dem Abbau und der Biosynthese von Aminosäuren 
(LÖFFLER und PETRIDES, 1998; LÖFFLER, 1999). Die höchsten ASAT-Konzentrationen werden von 
diparen Tieren erreicht, wogegen tripare Tiere den niedrigsten Spiegel aufweisen. Dieser Unterschied ist 
nicht signifikant. Die WGK zeigen einen nahezu kongruenten Verlauf. Zur Geburt hin kommt es zu einem 
deutlichen Anstieg der ASAT- Konzentration bei schweren Lämmern (WGK 4 und 5 sowie WG 3).  
 
Die Untersuchungsergebnisse der Plasma – Kalzium – Konzentration liegen, bis auf wenige Ausnahmen, 
alle im physiologischen Referenzbereich von 2 - 4,2 mmol/l (KOLB und FÜRLL, 1973; BICKHARDT und 
KÖNIG, 1985; MÜLLER, 1989; HÜLLER, 1998; SCHARFE et al. 2001 b). Auf den Kalziumgehalt hat die 
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Art der Blutentnahme kaum Einfluss, allerdings lässt sich durch stressbedingte Adrenalinausschüttung der 
Kalziumgehalt im Plasma senken (KOLB und FÜRLL, 1973). Unabhängig von der gerade gebundenen, fixen 
oder verbrauchten Menge Kalzium gibt die Kalziumkonzentration im Plasma den freien, mobilisierten Kal-
ziumanteil wieder. Das im Plasma befindliche Kalzium liegt an Albumine bzw. Globuline gekoppelt oder als 
stoffwechselaktives, ionisiertes Kalzium vor. Die Plasma-Kalzium-Spiegel zeigen sowohl bei WG als auch 
WGK kongruente Verläufe, unabhängig von Fetenzahl und Masse. Zu demselben Ergebnis kamen HÜLLER 
(1998) und SCHARFE et al. (2001 b), die nur unwesentliche Wurfgrößen-, Rasse- und gestationsdauerab-
hängige Unterschiede in den Plasma-Kalzium-Konzentrationen feststellten. Die Konzentrationen erreichen, 
bedingt durch die Skelettkalzifizierung der Feten, in der Mitte bzw. zu Beginn des letzten Drittel der Träch-
tigkeit ihre Tiefstwerte. Eine Ausnahme bilden dipare Tiere bzw. Tiere der WGK 2 a.p., deren Kalziumkon-
zentration bis unmittelbar a.p. stark abfällt. Solche Ergebnisse erzie lten auch BICKHARDT und KÖNIG 
(1985) und SCHLUMBOHM et al. (1997). Gleichzeitig widerspricht es den Ergebnissen von SCHARFE et 
al. (2001 b), die weder zur Geburt hin, noch im Vergleich von pluri- zu uniparen MF/ SKF Schafen niedere 
Kalziumkonzentrationen feststellten. Unabhängig davon muss die Stoffwechsellage des Kalziums bei Mehr-
lingsgravidität durch Mobilisation der Mineralstoffdepots als labil betrachtet werden, da eine genügende 
Versorgung aus dem Knochen nicht immer gewährleistet ist (BOSTEDT, 1976). Verstärkt wird die Labilität 
noch durch die sinkende Resorptionsleistungen des Magen- Darmtraktes (HILL und LONGO, 1980; 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985; BELL et al. 1989) und die geringere Bindung an Transportproteine durch 
den erhöhten Proteinbedarf der Feten. Die Kalziumkonzentration im Blutplasma weist abhängig vom Repro-
duktionsstadium, von Fütterung, Alter, Leistung und Gesundheit große individuelle Unterschiede und 
Schwankungen auf (MÜLLER, 1989). Nach SYKES und FIELD (1972) kann bei einem geringen Kalzium-
gehalt im Plasma durch unzureichende Fütterung ein Rückgang von Geburtsgewichten neugeborener Läm-
mer sowie eine Beeinträchtigung der späteren Entwicklung festgestellt werden. Durch den vom Kalzifizie-
rungseffekt hervorgerufenen Kalziummehrbedarf und Kalziumabfall im maternalen Organismus ist es siche-
rer, beim Plasma-Kalziumgehalt von einem Zeit- als von einem Gruppeneinfluss zu sprechen.  
 
Die gemessenen Plasma-Cholesterol-Konzentrationen liegen im physiologischen Bereich zwischen 1,3 und 
2,7 mmol/l (REID, 1968; FUKUI et al. 1986; HAMADEH, 1988; KOLB et al. 1993; HAMADEH et al. 1996; 
HÜLLER, 1998; SCHUSSER, 1998). Die Cholesterolspiegel uniparer Tiere liegen 15% unterhalb der Kon-
zentrationen multiparer Tiere, von denen tripare Schafe die höchsten Konzentrationen aufweisen. Dies ent-
spricht den Angaben von HAMADEH et al. (1996) und HÜLLER (1998), bei denen die Plasmacholesterol-
Konzentrationen multiparer Tiere höher liegen als die uniparer Schafe. HAMADEH (1988) beschreibt einen, 
während der Trächtigkeit und im antepartalen Zeitraum relativ konstant bleibenden Cholesterolgehalt bei 
geringfügig, jedoch statistisch nicht gesichertem erhöhtem Gehalt bei diparen Muttern. Äquivalent verhält es 
sich bei den WGK. WGK 1 präsentiert die geringsten Cholesterolkonzentrationen und WGK 5 die höchsten, 
wobei ein signifikanter Unterschied nur am 113. Tag p.c. vorliegt. Der erhöhte Cholesterolspiegel bei den 
hohen WG und WGK entsteht durch die verstärkt stattfindende Lipolyse. Zudem gilt Cholesterol als wichti-
ger Bestandteil zur Stabilisierung biologischer Membranen und Nervengewebe im Feten (KOLB et al. 1993; 
HAMADEH et al. 1996). FUKUI et al. (1986) und KOLB et al. (1993) beschrieben demgegenüber keine 
Unterschiede zwischen tragenden Tieren, wohl aber zwischen tragenden und ingraviden Schafen.  
 
Die Eisengehalte im Plasma liegen zu einem erheblichen Anteil innerhalb, jedoch auch zu einem großen Teil 
oberhalb des in der Literatur vorgegebenen Referenzbereichs. Dieser wird mit 18 – 31 µmol/l angegeben. 
Der Organismus resorbiert Eisen im Duodenum und Jejunum entsprechend seinem Bedarf und seiner Kapa-
zität. Bei der Verwertung von Eisen zeigen Einzeltiere große individuelle Unterschiede und hohe Schwan-
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kungen bedingt durch Alter, Leistung und Gesundheitszustand. Verstärkt werden unterschiedliche Gehalte 
im Plasma noch durch unterschiedliche Fütterung und Eisenversorgung (GADEV, 1971), Einflussfaktoren, 
die im vorliegenden Versuch durch einheitliche Fütterung ausgeschlossen werden können. Während der 
Gravidität lassen sich weder durch WG, noch durch WGK Einflüsse auf den Plasma-Eisengehalt nachwei-
sen. Vergleicht man die Plasma-Eisen-Konzentrationskurven mit dem Plazentomwachstum, so scheint eine 
zeitlich versetzte Wiederholung des Kurvenverlaufes zu bestehen. Eine Ursache könnte der steigende fetale 
Eisenverbrauch sein. Mit Bildung der Plazentome reduziert sich der Eisengehalt im maternalen Plasma, da 
die Eisenpassage zu den Feten über die Plazentome erfolgt. Bedingt durch die starke Reduktion des Eisenge-
haltes im Blut wird entsprechend mehr Eisen resorbiert, was wieder zu einer Erhöhung des Eisengehaltes im 
Plasma des Muttertieres führt. Nach Erreichen eines hohen Spiegels und der Reduktion des Eisenverbrauches 
kommt es offenbar zum Einpendeln der Eisenwerte um einen Basiswert. Verstärkt wird die zeitlich versetzte 
Schwankung des Eisengehaltes durch die in der Plazenta gespeicherten Eisenreserven. Diese können den 
Feten durch das Trophoblastepithel zugänglich gemacht werden. Dadurch kommt es zu verzögerten Kon-
zentrationsschwankungen im Plasma (LEO et al. 1994). Beim Plasma-Eisen-Gehalt ist es daher angebrach-
ter, von einem Zeit-, denn von einem Gruppeneinfluss zu sprechen. 
 
 
5.6.5 Interaktionen der Stoffwechselparameter während des Trächtigkeitsverlaufes 
 
Da allen Schafen im Versuch in analoger Art und Weise Blut entzogen wurde, sind mögliche Abweichungen 
durch den Blutentnahme-Stress bei allen Tieren dieselben und somit zu vernachlässigen.  
Vergleicht man die prozentualen Anstiege und Abfälle der Parameter untereinander, so treten drei Parameter 
deutlich hervor (Abb. 20): Im Proteinstoffwechsel handelt es sich um den Harnstoffverlauf, im Energie-
stoffwechsel um den BHB-Anstieg und bei den übrigen graviditätsrelevanten Parametern um den Eisenge-
halt.  
Die Albumine und das Gesamtprotein können vom fetalen Organismus für anabole Stoffwechselvorgänge 
genutzt werden und kompensieren so die sinkende Glukosebildung, -mobilisierung und Verfügbarkeit im 
maternalen Stoffwechsel. Gleichzeitig entsteht Harnstoff als Endprodukt des Eiweiß- und Aminosäurestoff-
wechsels und dient der Ausscheidung überflüssigen Stickstoffs. Der maternale Plasmaharnstoffgehalt reflek-
tiert eine erhöhte Proteinverwertung durch die Feten infolge Glukosemangels und reagiert auf einen verrin-
gerten Stickstoffausstoß infolge Proteinsynthese und Wachstum (HAMADEH, 1988). Damit kommt es erst 
zu einer Harnstofferhöhung (65.-92. Tag p.c.) und später zu einem Abfall (ab 92. Tag p.c.) der Harnstoffkon-
zentration im maternalen Plasma. Gleichzeitig kommt es im Verlauf der Trächtigkeit zu einer vereinfachten 
Diffusion des Harnstoffs durch die Plazenta (KULHANEK et al. 1974; BELL, 1984; YOUNG und 
THORBURN, 1994), was wiederum die Harnstoffkonzentration im maternalen Organismus ansteigen lässt.  
Der hohe BHB-Gehalt im maternalen Plasma wird mit der hohen Zahl multiparer Tiere (4 unipare gegenüber 
16 multipare Tiere) begründet. Dabei steigt er überproportional an, gemessen an dem relativ geringen Abfall 
des maternalen Glukosespiegels. Im letzten Trächtigkeitsstadium unterliegt der Glukosestoffwechsel einer 
starken Belastung aufgrund einer gegenläufigen Situation zwischen verminderter Nahrungsaufnahmekapazi-
tät und steigendem Energiebedarf durch die Feten. Schon bei kurzzeitig inadäquater Fütterung gelingt es den 
Schafen nicht, genügend Glukose aus den Ingesta des Pansens zu synthetisieren. Es kommt zu einer unaus-
geglichenen Glukosebilanz, zur Steigerung der Bilirubin- und BHB-Konzentrationen und zur drohenden 
Entgleisung des Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsels. Es muß mit einer Hypoglykämie bzw. präketotischen 
Stoffwechselsituation gerechnet werden. Erst unmittelbar vor der Geburt steigt der Glukosespiegel über sein 
Ausgangsniveau an (KOLB und FÜRLL, 1973; PRIOR und CHRISTENSON, 1978; KOLB und KOUIDER, 
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1979; RANAWEERA et al. 1979; BICKHARDT und KÖNIG, 1985; FAICHNEY und WHITE, 1987; 
HAMADEH, 1988; RATTRAY, 1992; KOLB et al. 1993; HÜLLER, 1998).  
Hohe Gesamtbilirubin-Konzentrationen verbunden mit hohen BHB - Konzentrationen und verminderten 
Kalziumkonzentrationen sprechen für eine Ketose, da die Leber nicht in der Lage ist Glukuronsäure an Bili-
rubin zu koppeln und auszuscheiden (SCHLUMBOHM et al. 1997). Damit liegt bei den untersuchten Scha-
fen keine klinisch manifeste Ketose vor, da der Bilirubingehalt während der Gravidität nur geringe Schwan-
kungen aufweist. 
Verglichen mit den anderen stoffwechselrelevanten Parametern, die nur geringfügig schwanken (<20%) und 
sich damit unauffällig verhalten, zeigt der Plasma-Eisen-Gehalt starke Veränderungen (>40%). Eine mögli-
che Ursache kann in der Resorption und begrenzten Speicherkapazität im maternalen Organismus gesehen 
werden. Eine erhöhte Eisenexkretion bzw. -lagerung nach Auffüllen des Eisendepots steht dem Organismus 
nicht zur Verfügung. Er muss flexibel reagieren, um dem Feten rechtzeitig ausreichende Eisenmengen zur 
Verfügung zu stellen. Ebenso wie die Plazenta zur ATP- Produktion benötigt der Fetus Eisen zur Lungen- 
und Nervenreifung. Die Charakterisierung einer Stoffwechsellage allein durch die Bestimmung von einze l-
nen Parametern scheint nicht möglich, da einzelne Parameter durch andere kompensiert werden können. So 
können gut genährte Schafe im letzten Gestationsviertel durchaus eine Nährstoffunterversorgung kompensie-





1. Für die in die Untersuchung einbezogenen Schafe konnte eine Abhängigkeit des Wurfgewichtes von 
der „KM des Muttertieres während der Trächtigkeit“ nachgewiesen werden. Die Zunahme der KM 
wird durch die Zunahme des Fruchtwassers, des Utero-Plazentagewichtes, der WG und WGK und 
der Morphologie der Plazenta bedingt. Das Gewicht des Uterus und sekundär der Plazenta 
kennzeichnen bis zu einem gewissen Maße die Größe, Funktionsfähigkeit und Leistung des Organs.  
2. Die Plazenta versucht während der Trächtigkeit ein Gleichgewicht zwischen den Anforderungen der 
Feten und dem Nährstoffangebot des maternalen Organismus herzustellen, wobei begrenzende 
Faktoren im Rahmen morphologischer Umbauprozesse der Plazenta teilkompensiert werden. Erst 
gegen Ende der Trächtigkeit werden die Wurfgewichte durch die Plazentagröße limitiert. 
3. Das Nachgeburtsgewicht ist eng mit WG und WGK korreliert. 
4. Kotyledonenanzahl, -durchmesser und -gewicht besitzen die Möglichkeit sich gegenseitig im Sinne 
einer Kompensation zu ergänzen. Mit steigender WG und WGK nähern sich die drei Parameter 
jedoch ihren kompensatorischen Grenzen. Große Würfe und WGK weisen insgesamt annähernd die 
gleiche Anzahl Kotyledonen wie unipare Schafe auf. Der Grund liegt in der anatomisch 
determinierten Maximalzahl der Kotyledonen. Mit steigender WG und WGK sinkt die für das 
einzelne Lamm zur Verfügung stehende Kotyledonenanzahl. Demgegenüber steigt mit größer 
werdender WG und WGK der Kotyledonendurchmesser und das Kotyledonengewicht. Ab WG 3 
und WGK 3 kommt es zur Erschöpfung des plazentären Kompensationsvermögens, d.h. es erfolgt 
keine weitere Zunahme. Als Ausgleich fungiert dann vermutlich eine erhöhte Stofftransportrate.  
5. Die plazentäre Gesamtkontaktfläche ist ein Maß der zur Verfügung stehenden feto-maternalen 
Stoffaustauschfläche. Sie nimmt bis zum letzten Trächtigkeitsdrittel in Abhängigkeit von WG und 
WGK zu und dient mit Steigerung der Transportkapazität der Aufrechterhaltung des 
Gleichgewichtes zwischen qualitativen und quantitativen Leistungen der Plazenta. Ab WGK 4 
nimmt mit steigender WGK die Gesamtkontaktfläche nicht mehr zu. Eine Erschöpfung erfolgt erst in 
WGK 5. Bei WG 4 und den WGK 4 und WGK 5 erfolgt unmittelbar a.p. eine zweite Zunahme. In 
diesen Gruppen reicht scheinbar die plazentäre Kompensation durch Transportcarrier nicht aus, was 
eine dynamische und bedarfsentsprechende Vergrößerung der Plazentomdurchmesser und somit der 
plazentären Kontaktfläche zur Folge hat. Die Plazenta arbeitet durch große Flächen effizienter. Die 
Kontaktfläche je Lamm fällt mit steigender WG und WGK. 
6. Die bildgebende Ultrasonographie gestattet eine nichtinvasive und objektive Darstellung des 
Plazentomwachstums. Die Plazentome zeigen einen zweigipfligen Wachstumsverlauf mit Maximal-
werten um den 80. und 138. Tag p.c. Die WG 3 und WGK 4 weisen die höchsten Plazentom-
durchmesser auf. Mit Beginn histologischer Umbauprozesse in der Plazenta verkleinern sich zu 
Beginn des 2. Trächtigkeitsmonats die Plazentome wieder, können jedoch bei kompensatorischen 
Mängeln (WG 4, WGK 4 + 5) a.p. erneut zu einem Wachstumsprozess angeregt werden. 
7. Der Plasmaprogesteronspiegel steigt mit steigender WG und WGK, wobei zwischen uni- und 
multiparen Tieren sowie kleinen und großen WGK der Unterschied besonders deutlich hervortritt. 
Aufgrund hoher individueller Schwankungen im Progesterongehalt kann zwar eine Gravidität 
bestätigt, jedoch nicht auf die Anzahl der Feten bzw. der WGK rückgeschlossen werden. 17b-
Östradiol steigt bei allen Tieren während der Trächtigkeit kontinuierlich und unmittelbar a.p. stark 
an, wobei ein Einfluss auf WG und WGK statistisch nicht gesichert werden kann. Die IGF-I- 
Konzentrationen steigen im Trächtigkeitsverlauf, wobei WG und WGK im ersten  
Trächtigkeitsdrittel einen mäßigen Einfluss und im zweiten Drittel einen signifikanten Einfluss auf 
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den IGF-I Gehalt ausüben, der sich a.p. gänzlich verliert. Trotz Synthese von Progesteron, Östradiol 
und IGF-I in der Plazenta ist der endokrine Status des maternalen Organismus nicht in jedem Fall 
von WG und WGK und damit von der plazentaren Wachstumskurve abhängig. Die Funktion der 
Hormone ist in der Regulation und Mediatorfunktion des maternalen Nährstoffverbrauches und 
damit in der indirekten Regulation des fetalen Wachstums zu sehen. 
8. Durch WG oder WGK werden keine der analysierten, den Stoffwechsel charakterisierenden 
Substanzen in einer auffallenden oder für die Tierart unphysiologischen Weise verändert.  
9. Albumin ist abhängig von der WG und fällt während der Gravidität, um unmittelbar a.p. wieder auf 
das Ausgangsniveau anzusteigen. Das Gesamtprotein fällt bis zum Beginn des dritten Trächtigkeits-
drittels und wird weder von WG noch WGK beeinflusst. Der Harnstoffgehalt beschreibt einen „W“- 
förmigen Verlauf. Er ist abhängig vom Energiehaushalt des maternalen Organismus, der 
Proteinsynthese der Feten sowie der Diffusion durch die Plazenta, aber unabhängig von WG und 
WGK. Möglicherweise ist der Harnstoffabfall um den 80. Tag, d.h. während der Entfaltungsmaxima 
der Plazentome und deren nachfolgendem Umbau durch eine Änderung der Plazentapermeabilität 
erklärbar.  
10. Die Glukosekonzentration sinkt bis zum 120. Tag der Trächtigkeit, um bis zur Geburt steil 
anzusteigen. Der Glukosespiegel ist abhängig von der Gesamtkontaktfläche, der WG und WGK. Mit 
steigender WG und WGK sinkt der Glukosespiegel im maternalen Organismus. Die BHB-
Konzentrationen verlaufen zu Beginn der Gravidität nahezu kongruent und ohne Änderung und 
zeigen erst zum Ende der Trächtigkeit während ihres starken Anstieges eine deutliche Abhängigkeit 
von WG und WGK. Es entsteht ein Energiedefizit in der späten Trächtigkeit durch den hohen Bedarf 
an Nährstoffen und die inadäquate Futteraufnahme, was zu einer erhöhten Lipolyse führt. Bilirubin 
verläuft unabhängig von WG und WGK mit einer fallenden Tendenz. Ein Anstieg ist ausschließlich 
in Verbindung mit einer hohen Leberbelastung und der subklinischen ketotischen Stoffwechsellage 
im letzten Gestationsmonat zu sehen.  
11. Die ASAT-Aktivitäten sind unabhängig von WG und WGK und liegen unmittelbar p.c. und a.p. 
höher als während der übrigen Trächtigkeit. Kalzium verläuft unabhängig von WG und WGK, aber 
abhängig vom Zeitpunkt der Kalzifizierung der fetalen Skelette ab dem zweiten Trächtigkeitsdrittel. 
Der Cholesterolspiegel zeigt, bedingt durch die stattfindende Lipolyse, erhebliche Unterschiede 
zwischen uni- und multiparen Tieren sowie der WGK 1 und WGK 5. Bei multiparen Tieren steigt 
der Cholesterolgehalt kontinuierlich bis zur Geburt, wohingegen bei den uniparen Tieren bis zum 
Ende des zweiten Trächtigkeitsdrittels eine rückläufige Tendenz beschrieben werden kann. Eisen 
wird bedarfs- und kapazitätsentsprechend resorbiert und zeigt keine Schwankungen in Abhängigkeit 
von WG und WGK.  
12. Für eine optimale Reifung und ein optimales Wachstum der Feten reicht der Platz im Muttertier bei 











6. Zusammenfassung  
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Morphologische, endokrinologische und stoffwechselrelevante Verlaufsuntersuchungen an trächtigen 
Booroola * Merinofleischschaf Kreuzungsgenotypen in Abhängigkeit von der Anzahl der Lämmer und 
deren Geburtsgewicht  
 
Ambulatorische und Geburtshilfliche Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
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Für die Untersuchungen standen 20 tragende Booroola*Merinofleischschaf Kreuzungsgenotypen, meist 
pluripar, zwischen 2 und 6 Jahren zur Verfügung. Während der Trächtigkeit wurden in wöchentlichem 
Abstand die Größenveränderungen der Plazentomdurchmesser mittels transkutaner und transrektaler 
Ultrasonographie erfasst und Blutproben genommen. Post partum erfolgte die detaillierte Auswertung der 
Plazenta nach Anzahl und Durchmesser der Kotyledonen und des Kotyledonen- und Sekundinengewichts. 
Aus den gewonnenen Daten wurden Plazentomwachstumskurven im Verlauf der Trächtigkeit erstellt. Die 
Blutproben wurden hormonanalytisch auf Progesteron, 17b-Östradiol, und IGF-1, sowie 
stoffwechselphysiologisch auf die, den Eiweiß - und Energiehaushalt charakterisierenden Substanzen 
Albumin, Gesamteiweiß, Harnstoff, BHB, Bilirubin und Glukose untersucht. Zudem erfolgte die 
Bestimmung von Substanzen, die in der Trächtigkeit stark beansprucht werden, wie ASAT, Calcium, Eisen 
und Cholesterol. Die Auswertung sämtlicher Daten erfolgte in Abhängigkeit von Wurfgröße (WG) und 
Wurfgewichtsklassen (WGK).  
Der größte Einfluss von WG und WGK auf die Plazenta zeigt sich be i der Auswertung der morphologischen 
Aspekte. Dabei sind in erster Linie eine Vergrößerung der Plazentomdurchmesser von uni- zu triparen Tieren 
sowie von WGK 1 zur WGK 3 festzustellen. In den jeweils höchsten Klassen fällt der Durchmesser wieder. 
Zudem nimmt in der Regel mit steigender WG und WGK die Anzahl der Plazentome mit kleinen 
Durchmessern (1-20 mm) ab, die Anzahl der Plazentome mit großen Durchmessern (20-50 mm) dagegen zu. 
Tripare Tiere und WGK 3 weisen die meisten Plazentome mit den größten Durchmessern (40-50 mm) auf. 
Bei der Gesamtkontaktfläche zeigt sich ein Anstieg der Fläche von uni- bis zu quadriparen Tieren und der 
WGK 1 bis WGK 4. Nur WGK 5 weist eine gegenüber WGK 4 verminderte Gesamtkontaktfläche auf. 
Unabhängig von WG und WGK verkleinern sich die Plazentomdurchmesser und die Gesamtkontaktflächen 
p. p. gegenüber den Plazentomdurchmessern und Gesamtkontaktflächen a. p.  
WG und WGK beeinflussen den Hormonhaushalt mäßig. Dabei zeigt sich der größte Einfluss beim 
Progesteron. Die kleinste WG bzw. WGK präsentiert die niedrigsten Progesteronkonzentrationen. Beim  
17b-Östradiol ist der Verlauf aller Konzentrationskurven im gesamten Trächtigkeitsverlauf und beim IGF-1 
ab dem 100. Tag p. c. einheitlich.  
Durch WG oder WGK werden bei den Booroola*Merinofleischschaf Kreuzungsgenotypen keine den 
Stoffwechsel charakterisierenden Substanzen in einer auffallenden oder für die Tierart untypischen Weise 
verändert. Die Anzahl Feten bzw. die WGK zeigen im vorliegenden Datenmaterial keinen gravierenden 
Einfluss auf den maternalen Stoffwechsel während der Gravidität.   
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Morphological, endocrinological and metabolism-relevant analysis of pregnant Booroola* Merino 
Mutton crossbreed ewes in dependence on the number of  lambs and their birthweight 
 
Large Animal Clinic for Theriogenology and Ambulatory Services, Faculty of Veterinary Medicine, 
University of Leipzig and Institute of Animal Breeding and Husbandry with Veterinary Clinic, Martin-




197 pages, 20 figures, 17 tables, 276 references, 60 supplements 
 
The analysis was founded on 20 pregnant Booroola* Merino Mutton crossbreed sheep between 2 and 6 
years, most of them pluriparous. During pregnancy the variations of size of the  placentomdiameters were 
drawn up on a weekly basis using transcutaneous and transrectal ultrasonography. Samples of blood were 
taken likewise in a weekly rhythm. After birth a detailed examination of the placentae followed, considering 
especially their number and diameter as well as the weight of the cotyledons and the secundinae. The gained 
data were used to create placentom-growth-diagrams during pregnancy. 
The samples of blood were hormonally analysed with regard to progesterone, estradiol and IGF-1 as well as 
to the substances that characterize the protein- and energy metabolism as there are: albumin, protein, urea, 
BHB, bilirubin, glucose. Moreover substances which are highly required during pregnancy were determined 
as e.g. ASAT, calcium, iron, cholesterol. The evaluation of all the gained data was made in dependence on 
the littersize (LS) and total litterweight (TLW). 
The major influence of the LS and TLW on the placenta is noticed at the morphological aspects. The 
placentomdiameters increase from uni- to triparous ewes and from TLW 1 to TLW 3. On the other hand the 
placentomdiameters decrease in the highest groups. With an increase of LS and TLW, the amount of  
placentoms with small diameters (1-20 mm) generally decreased in favour of the placentoms with big 
diameters (20-50 mm). Triparous ewes and TLW 3 show most of the placentoms with the largest diameters 
(40-50 mm). The “total contact area” demonstrates an increase from uni- to quadriparous  ewes and TLW 1 
to TLW 4. Only TLW 5 has a smaller “ total contact area” as TLW 4.  
Independent of LS and TLW of the Booroola* Merino Mutton crossbreed sheep the placentomdiameter and 
the “total contact area” decrease p.p. in comparison to the placentomdiameter and “ total contact area” a.p. 
The influence of LS and TLW on the endocrinological system is moderate. The highest influence is proved 
concerning progesterone, the smallest LS and TLW show the lowest blood-progesterone concentration. In 
contrast to this, the estradiol concentration  of both groups seems to be uniform during the whole pregnancy 
and equally the IGF-1 concentration from the 100 day p.c. None of the metabolism characterising substances 
seems to be affected by the LS or TLW. The littersize as well as the litterweight do not influence in the 
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10. Anhang mit Anlagen 
Tab. A 1: Plasma-Progesteron-Konzentrationen im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
(I) 
Autor Gestationszeitpunkt Progesteron in nmol/l 
AIUMLAMAI et al., 1990 Späte Trächtigkeit 
Zur Geburt hin  
10 – 40 
rapide < 1 
BELL et al., 1989 In der zweiten Hälfte der 
Trächtigkeit von 
12,72 ± 1,49 auf  
27,54 ± 2,39 ansteigend 
BUSCH und BAMBERG, 1990 Ingravid 
Ab dem 18. Tag p.c. 
< 3,18  
> 3,18  
DEAYTON et al., 1993 75. –   95. Tag p.c. 
95. – 125. Tag p.c. 
13,2 ± 1,15 
von 14,5 auf 46,8  ansteigend  
DISKIN und NISWENDER, 1989 7. – 50. Tag p.c. 
       50. Tag p.c. 
2,65 ± 0,5 
3,16 ± 0,2 
FUKUI et al., 1986 Ingravid 
80. – 95. Tag p.c. trächtig: 
                               unipar 
                               dipar 
                               tripar 
                               quadripar 
  1,7 ± 0,22 
  4,9 ± 0,38 
  4,2 ± 0,49 
  6,3 ± 0,69 
  4,9 ± 0,86 
  4,6 
GADSBY et al., 1972 Ingravid 
  91 –   95. Tag p.c. 
  96 – 100. Tag p.c. 
101 – 105. Tag p.c. 
Ein-/Zwill.: 91.–105.Tag p.c. 
Drill./Vierl.: 91.–105.Tag p.c.  
  3,63 ±   3,69 
  8,62 ±   9,73 
10,27 ± 11,83 
14,25 ± 15,68 
14,41 ± 17,04 
19,62 ± 23,06 
GOEL und AGRAWAL, 1992 Ingravid 
Trächtig 
  4,48 
15,30 
HIPPEL, 2000 Ingravid 
Ingravid/bis 10. Tag p.c. 
Ab 14. Tag p.c. 
Zw. 10. – 30. Tag p.c. 
112. – 126. Tag p.c. 
 0,5 – 6 
       < 3,2  
Ø 8 
 6,1 – 7,2 




Tab. A 1 : Plasma-Progesteron-Konzentrationen im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
(II) 
Autor Gestationszeitpunkt Progesteron in nmol/l 
KRISTINSSON, 1983 16./17. Tag p.c. 
  26. Tag p.c. 
  52. Tag p.c. 
  78. Tag p.c. 
104. Tag p.c. 
130. Tag p.c. 
  9,858 – 12,402  
11,448 – 13,038 
12,402 – 35,298 
  6,996 – 16,218  
32,754 – 38,796 
48,018 – 59,784  
MOOG, 1992 Anfang der Trächtigkeit 
Im Verlauf der Gravidität 
  5,0 - 9,54   
  6,0 – 27 (unabhängig der WG) 
NEPHEW et al., 1994 Ingravid 
11. – 13. Tag p.c. 
 3,498 – 6,678 
 6,678 – 7,632 
OHTSUKA et al., 1995 Fruchtblase nicht sichtbar 
SSL 0 - 15 mm 
25,631 ± 4,928 
    63,6 – 95,4 
POPE et al., 1995 5. Tag p.c. 
10. Tag p.c. 
 4,39 
 6,81 
REKLEWSKA et al., 1988 Tage p.c.: 
1. – 25. Tag p.c. 
26. – 50. Tag p.c. 
51. – 75. Tag p.c. 
76. – 100. Tag p.c. 
101. – 125. Tag p.c. 
126. Tag p.c. – Geburt  
Einl. ;    Zwill. ;   Drill. ;   Vierling 
2,70  ;     3,82  ;     4,98  ;      2,95 
3,33  ;     4,16  ;     5,87  ;      2,28 
3,85  ;     4,78  ;     8,17  ;      1,43 
3,30  ;     4,28  ;     4,97  ;      3,37 
1,81  ;     2,64  ;     3,41  ;      2,53 
5,26  ;     6,39  ;     7,88  ;      3,46 
SOBIRAJ et al., 1986 Trächtigkeit 
Geburt 
28,62 – 47,7 
  3,18 
WEBB et al., 1989 Ingravid > 1,59 
 
  
Tab. A 2 : Plasma-Östradiol Konzentration im Verlauf der Gestation 
Autor Gestationszeitpunkt Östradiol in pmol/l 
DEAYTON et al., 1993 80. Tag p.c.  
125. Tag p.c. 
Von   8 steigend bis 
auf   43,0  
GOEL und AGRAWAL, 1992 Trächtig > 110,1 
HIPPEL, 2000 Ingravid 
Individuelle Schwankungen 
Tragend bis 112. Tag p.c. 
Ende Gravidität 
   19 –   30 
< 10 –   70  
   25 –   30 
   65 – 110 
NEPHEW et al., 1994 Ingravid 
11. – 13. Tag p.c. 
< 73,4 
< 73,4 
OHTSUKA et al., 1995 SSL bei 5 mm 
SSL bei 22 mm 
   30,74 ± 14,59 
   54,22 ± 19,08 
SOBIRAJ et al., 1986 Tagesschwankungsbereich  
2 Tag a. p. 
   20,2 – 33,0 
> 36,7 bis zur Geburt weiter 
steigend 
 
Tab. A 3: Plasma-IGF-I Konzentration im Verlauf der Gestation 
Autor Gestationszeitpunkt IGF-I  in ng /ml 
ADAMS et al., 1996 Ingravid   54 – 141 
HARDING et al., 1994 128. Tag p.c. 
132. Tag p.c. 
149 ± 16 
145 ± 15 
HIPPEL, 2000 Brunst 
2. - 30. Tag p.c. 
84. Tag p.c. bis Geburt 
133. – 147. Tag p.c. 
250 – 350 
140 – 220 
300 – 400  
300 – 350 
JONES et al., 1988 125. – 139. Tag p.c.  84,6 ± 18,7 
LIU et al., 1994 124. – 133. Tag p.c. 173   ± 17  
OLIVER et al., 1995 118. – 123. Tag p.c. 22,1 – 29,7 nmol/l 
 
  
Tab. A 4: Gesamteiweiß im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
Autor Trächtigkeit Gesamteiweiß 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gestation 51,9 – 70,2 g/l 
FUKUI et al., 1986 Ingravid 
80 - 95 Tage p.c. trächtig: 
                            unipar 
                            dipar 
                            tripar 
                            quadripar 
 5,7 ± 0,10 mmol/l                    
 5,8 ± 0,08 mmol/l 
 5,8 ± 0,13 mmol/l 
 5,9 ± 0,21 mmol/l 
 6,0 ± 0,09 mmol/l 
 5,9 mmol/l 
HARDING et al. 1994 128. - 132. Tag p.c.  4,52 ± 0,49 mmol/l 
KOLB et al., 1993   80 – 107 Tage p.c. 
108 – 128 Tage p.c. 
129 – 135 Tage p.c. 
136 – 142 Tage p.c. 
143 – 149 Tage p.c. 
77,6 ± 6,8 g/l                              
71,8 ± 6,0 g/l 
67,7 ± 5,3 g/l 
67,4 ± 5,4 g/l 
66,9 ± 5,6 g/l 
LIU et al., 1994 124 – 135 Tage p.c.  4,4 ± 0,19 mmol/l 
MÜLLER, 1989 Gesamte Trächtigkeit 
In Ausnahmefällen 
50 – 70 g/l    71,7 ± 4,3 g/l 
bis 80 g/l 
SCHUSSER et al., 1998 Gravide und ingravide Tiere 60 – 79 g/l 
 
Tab. A 5: Harnstoff im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG  
Autor Trächtigkeit Harnstoff in mmol/l 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gestation 4,5 – 10,7  
GOHARY und BICKHARDT, 1979 Ingravid bzw.Frühgravid Ruhe:  8,78 ± 1,39  
Stress: 8,97 ± 1,50  
HAMADEH, 1988 Trächtigkeit – unipar 
Trächtigkeit – dipar 
7 Tage a.p. – unipar 
7 Tage a.p. –  dipar 
3,87 ± 1,22  
2,7   ± 1,12  
3,27 ± 1,05 bis 3,83 ± 1,08  
3,37 ± 1,45 bis 3,82 ± 1,62  
HAMADEH et al., 1996 Ingravid 
Hochgravid 
3,50 ± 0,73  
3,28 ± 1,05  
HARDING et al., 1994 128. – 132. Tag p.c. 3,34 ± 0,81  
LIU et al., 1994 124 –135 Tage p.c. 2,32 ± 0,30  
SCHUSSER et al., 1998 Ingravid und tragend 2,8 – 7,1  
  
Tab. A 6: b- Hydroxybutyrat im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
Autor Trächtigkeit b- Hydroxybutyrat in mmol/l 
BELL et al., 1989 Vor dem 120. Tag p.c. 
Um den 135. Tag p.c. 
0,4 – 0,5 
0,7 – 0,8 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gestation 0,21 – 1,57 
CARVER und HAY, 1995 70.Tag p.c. 0,45 ± 0,05 
FÜRLL, 1998 5 Wochen a.p. 
3 Wochen a.p., unipar 





ca 0,65  
GOHARY und BICKHARDT, 1979 Ingravid bzw. Frühgravid Ruhe:  0,247 ± 0,079 
Stress: 0,139 ±0,027 
HAMADEH, 1988 7 Tage a.p. – unipar 
7 Tage a.p. – dipar  
0,36 ± 0,19 bis 0,49 ± 0,22 
0,80 ± 0,51 bis 1,02 ± 0,51 
HAMADEH et al. 1996 Ingravid 
Hochgravid 
0,22 ± 0,05 
0,67 ± 0,37 bis 1,02 ± 0,52 
HÜLLER, 1998 hochgravid, unipar 
2 Tage a.p., unipar 
hochgravid, multipar 
1 Tag a.p., multipar 
0,34 – 0,38;       0,37 ± 0,03 
0,48 ± 0,03 
0,34 – 0,43;       0,38 ± 0,04 
0,60 ± 0,02 
KOLB et al., 1993   80 – 107 Tage p.c. 
108 – 128 Tage p.c. 
129 – 135 Tage p.c. 
136 – 142 Tage p.c. 
143 – 149 Tage p.c. 
0,25 ± 0,15 
0,38 ± 0,19 
0,44 ± 0,25 
0,71 ± 0,67 
0,76 ± 0,57 
SCHARFE et al., 1999 Æ zw. 50. – 150. Tag p.c. 
116.Tag p.c. unipar 
116.Tag p.c. dipar 
144.Tag p.c. tri-/quadripar 
0,31 ± 0,18 
0,28 ± 0,06 
0,39 ± 0,17 
ca. 0,74 
SCHARFE et al., 2001 a   60. Tag p.c. uni.-/dipar 
  74. Tag p.c. uni.-/dipar 
  88. Tag p.c. uni.-/dipar 
102. Tag p.c. uni.-/dipar 
116. Tag p.c. uni.-/dipar 
130. Tag p.c. uni.-/dipar 
144. Tag p.c. uni.-/dipar 
0,24 ± 0,07        0,20 ± 0,05 
0,25 ± 0,04        0,26 ± 0,06 
0,29 ± 0,02        0,27 ± 0,06 
0,25 ± 0,04        0,22 ± 0,04 
0,21 ± 0,03        0,30 ± 0,08 
0,24 ± 0,03        0,35 ± 0,15 
0,28 ± 0,06        0,39 ± 0,18 
SCHLUMBOHM et al., 1997 Ingravid 
Ab 122. Tag p.c. 
0,23 – 0,42 
0,34 – 2,51 
SCHUSSER et al., 1998 Gravide und ingravide Tiere < 1,6 
  
Tab.: A 7: Bilirubin im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
Autor Trächtigkeit Bilirubin in mmol/l 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gestation 1,2 - 10,1 
FÜRLL, 1998 5 Wochen a.p. 
3 Wochen a.p., unipar 






GOHARY und BICKHARDT, 
1979 
Ingravid bzw. Frühgravid  Ruhe:     1,79 ± 0,27 
Stress:    2,29 ± 0,07 
SCHARFE et al., 1999 Æ zw.50. - 150. Tag p.c. 4,1 ± 1,4 
SCHARFE et al., 2001 b 60. Tag p.c. Einl./Zwill. 
74. Tag p.c. Einl./Zwill 
88. Tag p.c. Einl./Zwill 
102. Tag p.c. Einl./Zwill 
116. Tag p.c. Einl./Zwill 
130. Tag p.c. Einl./Zwill 
144. Tag p.c. Einl./Zwill 
Letztes Drittel: Drill./ Vierl.  
1,5 ± 0,4          1,7 ± 0,23 
2,5 ± 0,47        2,1 ± 0,87 
3,0 ± 0,87        4,3 ± 1,08 
4,2 ± 0,44        5,2 ± 1,52 
4,7 ± 0,4          5,6 ± 0,90 
4,1 ± 0,57        4,8 ± 1,10 
3,6 ± 0,31        4,7 ± 1,14 
7,8 ± 1,9          6,8 ± 2,0 






Tab. A 8: Glukose im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG (I) 
Autor Trächtigkeit Glukose in mmol/l 
ANDRIANAKIS und WALKER, 
1994 
Ab 120. Tag p.c. bei 21°C 
Ab 120. Tag p.c. bei 43°C 
2,25 ± 0,18 
2,84 ± 0,18 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gestation  2,28 – 5,21 
CARVER und HAY, 1995 70.Tag p.c. 
125. - 135.Tag p.c. 
3,56 ± 0,11 
4,02 ± 0,20 
CHRISTENSON und PRIOR, 1978 123. Tag p.c. unipar 
105. Tag p.c. dipar 
121. Tag p.c. dipar 
105. Tag p.c. tripar 
4,07 ± 0,20 
3,33 ± 0,29 
4,15 ± 0,36 
3,55 ± 0,21 
FAICHNEY und WHITE, 1987 Tag 133 p.c. gut genährt 
Tag 133 p.c. restriktiv genährt 
ca. 3,63 
ca. 2,00 
FÜRLL, 1998 3 Wochen a.p., unipar 
3.Wochen a.p., multipar 
5 Wochen a.p. bis partus 
ca. 3,42 
ca. 2,95 
ca. 3,0 konstant 
FUKUI et al., 1986 Nicht trächtig 
80 - 95 Tage p.c. trächtig 
                            unipar 
                            dipar 
                            tripar 
                            quadripar 
2,6 ± 0,07 
2,3 ± 0,05 
2,4 ± 0,07 
2,2 ± 0,08 
2,1 ± 0,13 
1,5 
GOHARY und BICKHARDT, 1979 Ingravid bzw. Frühgravid  Ruhe:   3,32 ± 0,30  
Stress:  3,17 ± 0,30 
HAMADEH, 1988 Ingravid 
7 Tage a.p. – unipar 
7 Tage a.p. – dipar 
2,0 – 3,7  
3,96 ± 0,7   / 4,38 ± 0,97 
3,31 ± 0,75 / 4,24 ± 1,51 
HAMADEH, et al., 1996 Ingravid 
Hochgravid 
3,95 ± 0,57 
2,71 ± 0,55 / 3,18 ± 0,77 
HARDING et al. 1994 128. -  132. Tag p.c. 2,50 ± 0,10 
HÜLLER, 1998 Hochträchtigkeit, unipar 
3 Tage a.p. bis partus, unipar 
7 – 5 Tage a.p., multipar 
5. Tag a.p. bis partus, multipar 
2,78 – 3,32  
4,36 ± 0,28 
2,75 – 3,15 
4,07 ± 0,40 
KOLB et al., 1991 90. Tag p.c. 
120. Tag p.c. 
2,33 ± 1,61 
1,05 ± 0,39 
KOLB und FÜRLL, 1973 Zw. 100 – 150 Tage p.c. 
Geburt 
2,67 ± 0,74 
6,40 ± 3,49 
 
  
Tab. A 8: Glukose im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG (II) 
Autor Trächtigkeit Glukose in mmol/l 
KOLB et al., 1993   80 – 107 Tage p.c. 
108 – 128 Tage p.c. 
129 – 135 Tage p.c. 
136 – 142 Tage p.c. 
143 – 149 Tage p.c. 
2,04 – 4,35   3,09 ± 0,40 
1,57 – 3,74   2,58 ± 0,56 
1,48 – 3,61   2,78 ± 0,54 
1,70 – l,89    2,65 ± 0,55 
1,87 – 4,74   2,97 ± 0,64 
KOLB und KOUIDER, 1979 Tragend 2,22 – 3,33 
LIU et al., 1994 124 – 135 Tage p.c. 2,64 ± 0,20 
MELLOR, 1983 Gesamte Trächtigkeit 2,8 – 3,2  
MELLOR und MURRAY, 1982 90. Tag p.c. 
105. Tag p.c. 
2,8 
1,8 - 2,2 
MOLINA et al., 1991 76. Tag p.c. 
103. Tag p.c. 
132. Tag p.c. 
3,84 ± 0,03 
3,83 ± 0,05 
3,93 ± 0,03 
PARR et al., 1984 95.– 100. Tag p.c. multipar 3,3 [1,7 - 5,9] 
PRIOR und CHRISTENSON, 1978 104.- 106. Tag p.c. 3,09 ± 0,24 
RANAWEERA et al., 1979 132.Tag p.c., dipar 3,48 ± 0,24 
REID, 1968 Ingravid 
Dipar an der Geburt 
3,06 – 3,89 
2,0 – 2,4 
ROSS und KITTS, 1969 Æ zw. 100 –150 Tage p.c. 
Ruhekonz. 
3,17 ± 0,23 
1,95 – 3,33 
SCHARFE et al., 1999 Æ zw. 50 – 150 Tage p.c. 
130.Tag p.c., unipar 
130.Tag p.c., dipar 
144.Tag p.c., unipar 
144.Tag p.c., dipar 
2,9 ± 0,4 
3,0 ± 0,36 
2,7 ± 0,25 
3,1 ± 0,3 
2,9 ± 0,25 
SCHARFE et al., 2001 a 60. Tag p.c. uni-/dipar 
74. Tag p.c. uni-/dipar 
88. Tag p.c. uni-/dipar 
102. Tag p.c. uni-/dipar 
116. Tag p.c. uni-/dipar 
130. Tag p.c. uni-/dipar 
144. Tag p.c. uni-/dipar 
3,1 ± 0,40       3,0 ± 0,15 
3,1 ± 0,25       2,9 ± 0,00 
3,0 ± 0,17       2,9 ± 0,32 
2,9 ± 0,17       2,9 ± 0,25 
3,1 ± 0,26       2,8 ± 0,12 
3,0 ± 0,36       2,7 ± 0,25 
3,1 ± 0,30       2,9 ± 0,25 
SCHLUMBOHM et al., 1997 Ingravid 
Æ zw. 122. – 150. Tag p.c. 
2,54 – 4,5 
2,73 – 3,83 
SCHOKNECHT et al., 1991 136. Tag p.c. 2,75 – 3,63   2,96 ± 0,13 
SCHUSSER et al., 1998 Gravide und ingravide Tiere 2,77 – 4,44 
THUREEN et al., 1992 130. Tag p.c., arteriell 3,92 ± 0,02 
  
Tab. A 9: ASAT im Plasma im Verlauf der Gestation und bei ingraviden Tieren  
Autor Trächtigkeit ASAT gemessen bei 37°C U/l 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gravidität 31 – 80  
HINDSON und WINTER, 1996 Gravide und ingravide Tiere < 60 
SCHUSSER et al., 1998 Gravide und ingravide Tiere 40 – 80 
 
Tab. A 10: Kalzium im Plasma im Laufe der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
Autor Trächtigkeit Kalzium in mmol/l 
BICKHARDT und KÖNIG, 1985 Gesamte Gestation  2,02 – 2,78 
GOHARY und BICKHARDT, 1979 Ingravid bzw. Frühgravid Ruhe:                 2,50 ± 0,07 
Entnahmestress: 2,58 ±0,11 
HÜLLER, 1998 Hochträchtigkeit, unipar 
1 Tag a.p. bis partus, unipar 
Hochträchtigkeit, multipar 
1 Tag a.p. bis partus, multipar 
2,22 –2,38;        2,36 ± 0,05 
2,19 ± 0,06 
2,37 – 2,50;       2,47 ± 0,06 
2,29 ± 0,09     
MÜLLER, 1989 Gravide Tiere 3,22 ± 0,13 
KOLB und FÜRLL, 1973 Gravide und ingravide Schafe  3,36 – 4,2 
SCHARFE et al., 2001 b 60. Tag p.c. Einl./Zwill. 
74. Tag p.c. Einl./Zwill 
88. Tag p.c. Einl./Zwill 
102. Tag p.c. Einl./Zwill 
116. Tag p.c. Einl./Zwill 
130. Tag p.c. Einl./Zwill 
144. Tag p.c. Einl./Zwill  
2,3 ± 0,11            2,4 ± 0,10 
2,4 ± 0,12            2,5 ± 0,18 
2,5 ± 0,08            2,5 ± 0,11 
2,6 ± 0,13            2,6 ± 0,12 
2,5 ± 0,08            2,5 ± 0,09 
2,5 ± 0,10            2,5 ± 0,08 
2,5 ± 0,06            2,5 ± 0,04 
SCHUSSER et al., 1998 Gravide und ingravide Tiere 2,5 – 3,0 
SOBIRAJ et al., 1986 Gravide Tiere a.p. 2,1 – 2,2 
 
  
Tab. A 11: Cholesterol im Plasma im Verlauf der Gestation und in Abhängigkeit von der WG 
Autor Trächtigkeit Cholesterol in mmol/l 
FUKUI et al., 1986 Ingravid 
80 - 95 Tage p.c. trächtig: 
                            unipar 
                            dipar 
                            tripar 
                            quadripar 
2,1 ± 0,06 
2,2 ± 0,05 
2,3 ± 0,11 
2,3 ± 0,10 
2,2 ± 0,12 
2,2 
HAMADEH, 1988 7 Tage a.p. – unipar 
7 Tage a.p. – dipar  
1,70 ± 0,35 bis 1,86 ± 0,34 
1,90 ± 0,29 bis 1,98 ± 0,28 
HAMADEH et al., 1996 Ingravid 
Hochgravid 
1,57 ± 0,17 
1,3 – 2,5 
HÜLLER, 1998 Hochträchtigkeit, unipar 
Hochträchtigkeit, multipar 
1,46 – 1,59 
1,55 – 1,83 
KOLB et al., 1993   80 – 107 Tage p.c. 
108 – 128 Tage p.c. 
129 – 135 Tage p.c. 
136 – 142 Tage p.c. 
143 – 149 Tage p.c. 
1,43 ± 0,25 
1,52 ± 0,27 
1,52 ± 0,31 
1,58 ± 0,19 
1,61 ± 0,26 
REID, 1968 Dipar an der Geburt 1,34 – 1,63 


















Tab. A 12: Fruchtbarkeitsschlüssel der 20 untersuchten Booroola * Merinofleischschaf Kreuzungstiere zu 
Versuchsbeginn 
Tier Alter in 
Jahren 
Ablammungen geborene Lämmer aufgezogene Lämmer* 
211 6 5 14 10 
358 5 4 13 11 
360 5 4 12 10 
361 5 4 8 5 
366 5 4 9 9 
370 5 4 12 9 
371 5 4 10 9 
374 5 4 7 5 
402 4 3 6 6 
414 4 3 7 5 
531 3 2 6 4 
550 3 2 2 2 
557 3 2 2 2 
558 3 1 3 1 
570 3 2 6 4 
643 2 1 2 2 
647 2 1 2 2 
660 2 1 1 1 
670 2 1 1 1 
685 2 / / / 

















Tab. A 13: Charakterisierung der Körperkondition in die Untersuchung einbezogener Schafe 


















211 6 68,8 30 9     66 27 8  40 
358 5 56,3 29 8 60,5 28 7 49,5 
360 5          73         33 8     75 29 8 64,4 
361 5 67,3 33 7     70 30 7 64,5 
366 5 66,5 29 8 72,5 31 7 64,4 
370 5     71 31 8 80,5 30 9 76,3 
371 5     67 29 7     75 27 8 71,9 
374 5 57,7 29 7     64 25 8 59,6 
402 4     60 27 6          68 29 4 60,8 
414 4 58,5 31 8 64,5 27 6 59,9 
531 3 61,5 30 5     75 30 7 64,9 
550 3 56,5 31 5     64 29 4 40,9 
557 3 58,1 31 6     65 33 5 70,2 
558 3 70,5 35 8 76,5 31 9 65,8 
570 3 52,5 30 7     55 27 6 55,2 
643 2 51,5 27 6     65 28 5 52,8 
647 2     55 27 6     65 29 6 63,8 
660 2     74 31 8 78,5 33 8 73 
670 2 62,7 32 7 69,5 33 6 56,1 
685 2 63,8 35 12     66 31 11 59 
*Muskelstärke des M. longissimus dorsi 





Tab. A 14: Varianzanalytischer Einfluss der Wurfgröße und der Wurfgewichtsklassen auf das Tiermaterial 

















gewicht in kg 
Alle  20 3,7 ± 1,3 62,6 ± 6,9  31 ± 2 7 ± 2 65,6 ± 15,4 29 ± 2 7 ± 2 60,7 ±   9,7 
WG 1 4 3,5 ± 1,7 65,3 ± 5,6   33 ± 3a   9 ± 3 a 68,4 ±   5,4 31 ± 3 8 ± 3 58,8 ± 13,3 
WG 2 6 3,1 ± 1,2 59,3 ± 7,6   29 ± 2 a  7 ± 1a 65,8 ±   7,6 29 ± 3 6 ± 3 58,9 ± 10,6 
WG 3 6 4,0 ± 1,3 62,1 ± 4,3 31 ± 2 7 ± 1 68,7 ±   5,3 30 ± 2 7 ± 1 59,9 ±   6,2 
WG 4 4 4,3 ± 1,5 65,6 ± 9,7 30 ± 3 7 ± 1 59,3 ± 35,3 29 ± 1 8 ± 2 66,4 ± 10,3 
WGK 1 3 3,7 ± 2,1 63,6 ± 5,6 32 ± 3 9 ± 3  65,7 ±   0,6 30 ± 3 8 ± 3 56,4 ± 15,3 
WGK 2 4 3,5 ± 1,0 59,3 ± 7,8 31 ± 3 7 ± 1 64,9 ±   8,8 28 ± 3 7 ± 2 55,4 ± 10,6 
WGK 3 6 3,3 ± 1,5 60,7 ± 8,5 29 ± 3 7 ± 1 58,1 ± 26,0 30 ± 2 6 ± 1 60,7 ±   8,5 
WGK 4 5 4,4 ± 0,9 66,1 ± 6,1 31 ± 1 7 ± 1 73,5 ±   5,8 29 ± 2 7 ± 1 66,0 ±   6,1 
WGK 5 2 3,5 ± 2,1 64,9 ± 3,0 31 ± 2 7 ± 0 72,3 ±   3,9 30 ± 4 7 ± 1 64,0 ± 11,2 








Tab. A 15: An der Plazenta erhobene Daten bei den in die Untersuchung einbezogenen Schafe 
Kotyledonen  Gemessene Kotyledonen Tier WG/ 
WGK 
Nachgeburts -
gewicht in g Anzahl 
insgesamt 
Gewicht von 
10 in g 
Gewicht in g 
insgesamt 
Anzahl  Durchmesser in 
mm 
211 1/ 1 350 55 30 165 30 23  ±   5 
557 1/ 1 373 57 34,4 196 55 22 ±   7 
558 1/ 2 383 90 20,2 182 73 22 ±   7 
685 1/ 1 249 80 12   96 53 13 ±   5 
402 2/ 3 446 90 21,1 190 65 23 ±   9 
550 2/ 2 780 62 39,4 244 31 30 ±   5 
570 2/ 2 556 90 41,5 374 63 22 ±   7 
647 2/ 3 604 52 43 224 38 26 ±   5 
660 2/ 3 351 48 21,2 102 28 20 ±   5 
374 2/ 2 622 48 28,6 137 30 24 ±   5 
358 3/ 3 556 92 41,5 382 57 21 ±   6 
366 3/ 4 754 79 50,3 397 65 30 ± 11 
414 3/ 4 633 83 33,7 280 73 27 ±   9 
531 3/ 4 932 99 42,5 421 68 30 ± 10 
670 3/ 5 484 66 33,7 222 49 22 ±   7 
361 3/ 3 513 72 33,3 240 41 29 ±   8 
360 4/ 4 905 87 37,5 326 48 24 ±   6 
370 4/ 4 940 94 31,1 292 74 28 ±   9 
371 4/ 5 1113 80 36,2 290 42 24 ±   7 





















20 29 32 3 31 5 
20 35 38 3 36 7 
20 39 44 5 43 6 
20 47 53 6 49 6 
20 52 59 7 55 10 
20 60 67 7 65 7 
20 67 74 7 72 6 
20 73 80 7 78 7 
20 79 86 7 85 7 
20 86 93 7 92 7 
20 93 101 8 99 7 
20 101 108 7 106 7 
20 108 115 7 113 7 
20 115 122 7 120 7 
20 122 129 7 127 8 
20 129 136 7 135 7 
20 136 143 7 142  
Ende 
20 133 137 4 135 7 
20 140 144 4 142 7 
















20 29 32 3 31 12 
20 41 48 7 43 12 
20 53 64 11 55 10 
20 64 71 7 65 7 
20 67 78 11 72 6 
20 76 85 9 78 7 
20 83 92 9 85 7 
20 90 99 9 92 7 
20 98 106 8 99 7 
20 105 113 8 106 7 
20 112 120 8 113 7 
20 119 127 8 120 7 
20 126 136 10 127 8 
20 133 143 10 135 7 
20 140 151 11 142 7 















Tab. A 18: Wurfdaten der in die Untersuchung einbezogenen Schafe 
Tier Bock gedeckt gelammt Td.-
Dauer* 
Lämmer männlich weiblich Wurfgewicht 
in kg 
WGK 
211 4 06.10.98 02.03.99 147 1  1   2,7 1 
358 96009 16.09.98 08.02.99 145 3  3   8 3 
360 4 20.09.98 15.02.99 148 4 1 3 10,7 4 
361 96009 28.09.98 23.02.99 148 3 1 2   9,2 3 
366 301 23.09. 98 20.02.99 150 3  3 11,2 4 
370 96009 29.09.98 22.02.99 146 4 2 2 10,9 4 
371 621 28.09.98 24.02.99 149 4 2 2 12,6 5 
374 96009 20.09.98 16.02.99 149 2 1 1   5,5 2 
402 621 21.09.98 17.02.99 149 2 1 1   8,4 3 
414 4 26.09.98 22.02.99 149 3 2 1 10,1 4 
531 621 27.09.98 23.02.99 149 3 2 1 10,9 4 
550 4004 20.09.98 18.02.99 151 2 1 1  5,7 2 
557 4 28.09.98 25.02.99 150 1 1   5,1 1 
558 4 30.09.98 01.03.99 152 1 1   5,7 2 
570 4004 19.09.98 18.02.99 152 2 2   7,2 2 
643 621 22.09.98 19.02.99 150 4 1 3  8,2 3 
647 96009 22.09.98 15.02.99 146 2 1 1  7,5 3 
660 301 14.09.98 11.02.99 150 2 1 1  8,2 3 
670 301 20.09.98 17.02.99 150 3 2 1 11,5 5 
685 4004 14.09.98 08.02.99 147 1  1  3,7 1 










Tab. A 19: Einfluss der Wurfgröße und Wurfgewichtsklassen auf morphologische Eigenschaften der Plazenta p.p. (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anzahl Kotyledonen Lämmer Wurfgewicht in kg Gewicht Nachgeburt in 
g aller je Lamm 
Alle    8,2 ± 2,8 599 ± 209 76 ± 17 37 ± 20 
WG 1   4,3 ± 1,4 a, b, c 339 ±   61a, b, c 71 ± 17 71 ± 17 a, b, c 
WG 2   7,1 ± 1,2 a, d, e 560 ± 149 a, d 65 ± 20 a 33 ± 10a 
WG 3 10,2 ± 1,3 b, d 645 ± 171 b, e 82 ± 12 27 ±   4 b 
WG 4 10,6 ± 1,8 c, e 846 ±   93 c, d, e 91 ±   9 a 23 ±   2 c 
P – Lämmer 0,0000 0,0007 0,0892 0,0000 
F – Lämmer 19,03 9,77 2,59 21,42 
% erklärbare 
Varianz 
78 65 33 80 
Wurfgewichtsklassen 
WGK 1  324 ±   66 a, b, c, d 64 ± 14 64 ± 14 a, b, c 
WGK 2  585 ± 164 a, e 73 ± 21 48 ± 30 
WGK 3  545 ± 153 b, f 76 ± 22 29 ±   8 a 
WGK 4  833 ± 135 c, e, f 88 ±   8 26 ±   4 b 
WGK 5  612 ± 181 d 73 ± 10 21 ±   1 c 
P – WGK  0,0037 0,4145 0,0145 
F – WGK  6,23 1,05 4,44 
% erklärbare 
Varianz 
 62 22 54 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
  
Tab. A 20: Einfluss der Wurfgröße und Wurfgewichtsklassen auf morphologische Eigenschaften der Kotyledonen (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Gewicht der Kotyledonen in g Kontaktfläche in mm² 
Lämmer 
je 10 Stück aller je Lamm 
Kotyledonen 
Durchmesser 
 in mm insgesamt je Lamm 
Alle  33 ±   9 257 ± 99 112 ± 43 24 ± 4 36394 ± 15379      1820 ± 769 
WG 1 24 ± 10a 160 ± 44 a, b 160 ± 44 a, b, c 20 ± 5 a 22082 ±   9782 a, b 22082 ± 9782 a, b, c 
WG 2 32 ± 10 212 ± 95 c, d 106 ± 48 a 24 ± 4 30008 ± 10575 c, d 15004 ± 5288 a 
WG 3 39 ±   7 a 324 ± 87 a, c 108 ± 29 b 27 ± 4 a 46969 ± 11513 a, c 15656 ± 3838 b 
WG 4 36 ±   3 322 ± 42 b, d   81 ± 10 c 25 ± 2 44423 ±   9350 b, d 11106 ± 2338 c 
P – Lämmer 0,0732 0,0099 0,0480 0,0708 0,0171 0,0012 
F – Lämmer 2,80 5,31 3,29 2,84 4,56 8,66 
% erklärbare 
Varianz 
34 50 38 35 46 62 
Wurfgewichtsklassen 
WGK 1 25 ± 12 152 ±   51 a 152 ± 51 a, b 19 ± 5 a, b 17882 ±   6141 a, b 17882 ±   6141 a, b 
WGK 2 32 ± 10 234 ± 103 140 ± 56 25 ± 4 a 34093 ±   9299 c 17047 ±   4650 c, d 
WGK 3 33 ±  10 253 ± 110   93 ± 26 a 24 ± 3 c 33492 ± 11513 a, d 11164 ±   3838 a, c  
WGK 4 39 ±   8 343 ±   63 a 104 ± 30  28 ± 2 b, c 55086 ± 11669 b, c, d, e 13772 ±   2917 
WGK 5 35 ±   2 256 ±   48   73 ±   1 b 23 ± 1 30741 ±   6395 e   6148 ±   1279 b, d 
P – WGK 0,4197 0,1017 0,1058 0,0342 0,0073 0,0549 
F - WGK 1,04 2,35 2,31 3,46 5,29 2,96 
% erklärbare 
Varianz 
22 38 38 48 59 44 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
  
Tab. A 21: Häufigkeit der Kotyledonendurchmesser in Abhängigkeit von der WG 
Ausgangsdaten 
Kotyledonendurchmesser in mm WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 
1 bis 10 17   4   9   5 
11 bis 20 97 89 92 58 
21 bis 25 50 66 76 73 
26 bis 30 37 46 67 52 
31 bis 40   9 26 81 36 
41 bis 50   1   1 25   8 
größer 50   0   2   3   1 
alle 211 234 353 233 
Relativdaten in % 
1 bis 10   8,1   1,7   2,6   2,2 
11 bis 20 46,0 38,0 26,1 24,9 
21 bis 25 24,0 28,2 21,5 31,3 
26 bis 30 17,5 19,7 19,0 22,3 
31 bis 40   4,3 11,1 23,0 15,5 
41 bis 50   0,5   0,4   7,1   3,4 
größer 50   0,0   0,9   0,9   0,4 
alle 100% 100% 100% 100% 
 
  
Tab. A 22: Häufigkeit der Kotyledonendurchmesser in Abhängigkeit von der WGK 
Ausgangsdaten 
Kotyledonendurchmesser in mm WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 
1 bis 10 15 4 7 6 3 
11 bis 20 68 63 110 62 34 
21 bis 25 32 50 84 74 24 
26 bis 30 18 41 52 70 20 
31 bis 40 4 17 38 87 7 
41 bis 50 1 1 5 25 3 
größer 50 0 0 2 4 0 
alle 138 176 298 328 91 
Relativdaten in % 
1 bis 10 10,9 2,3 2,35 1,83 3,3 
11 bis 20 49,3 35,8 36,9 18,9 37,4 
21 bis 25 23,2 28,4 28,2 22,6 26,4 
26 bis 30 13,0 23,3 17,5 21,3 22,0 
31 bis 40   2,9   9,7 12,8 26,5   7,7 
41 bis 50   0,7   0,6   1,7   7,6   3,3 
größer 50   0,0   0,0   0,7   1,2 0 









Tab. A 23: Wachstumsfunktionen der Plazentomentwicklung bei den Booroola Einzeltieren 
 
Funktion: PL  =  A + B * T + C * T2 + D * T3 + E * T4 + F * T5  
  PL  = Plazentomdurchmesser [mm] 
  T = Trächtigkeitsdauer [Tage]  


























211 21 30-141 78,2020 -6,31921 0,18784 -2,28671e-03 1,22879e-05 -2,41390e-08 1,24594 0,98121 
358 22 29-140 67,6558 -6,69128 0,23194 -3,20999e-03 1,97672e-05 -4,53689e-08 1,64299 0,97916 
360 22 31-143 78,8424 -7,81351 0,27354 -3,85139e-03 2,40487e-05 -5,56014e-08 2,13563 0,95963 
361 23 29-142 75,1539 -7,40966 0,26082 -3,66436e-03 2,27114e-05 -5,19097e-08 3,26586 0,9124 
366 23 31-147 -71,1752 3,08571 -2,54654e-02 2,12197e-05 2,74761e-07  3,28438 0,90994 
370 22 31-141 -19,1172 0,42300 2,08195e-02 -3,10742e-04 1,13517e-06  1,83692 0,96851 
371 22 29-142 -13,0543 -1,16303e-03 3,08737e-02 -4,02138e-04 1,40779e-06  3,18028 0,92052 
374 22 31-143 -31,8010 1,01754 1,03329e-02 -2,30423e-04 9,00634e-07  1,75025 0,97233 
402 23 30-149 -51,6168 2,18249 -1,17554e-02 -6,08869e-05 4,39884e-07  2,65973 0,93748 
414 23 31-144 -49,6924 2,23167 -1,61261e-02 -7,39592e-06 2,66753e-07  1,93083 0,95986 
531 23 30-143 140,075 -11,6606 0,35377 -4,51949e-03 2,60650e-05 -5,62884e-08 2,10723 0,97259 
550 21 31-151 124,123 -10,4607 0,32569 -4,33728e-03 2,62403e-05 -5,93569e-08 1,59955 0,97634 
557 24 29-149 76,4843 -6,48745 0,20001 -2,45886e-03 1,32627e-05 -2,62616e-08 2,57706 0,94653 
558 22 29-140 112,999 -9,99687 0,32079 -4,33466e-03 2,63416e-05 -5,94570e-08 3,39793 0,89527 
570 23 32-151 11,0297 -2,26514 0,10318 -1,50337e-03 9,13259e-06 -1,99908e-08 1,61242 0,96485 
643 23 29-148 85,5333 -7,42137 0,23508 -3,08273e-03 1,80342e-05 -3,90458e-08 1,67262 0,9649 
647 22 29-141 69,2962 -6,97949 0,24940 -3,55243e-03 2,23891e-05 -5,22509e-08 2,83472 0,93087 
660 23 31-149 142,302 -11,9271 0,36569 -4,78773e-03 2,83187e-05 -6,23755e-08 1,63559 0,97023 
670 22 31-150 35,4374 -4,42936 0,17343 -2,50815e-03 1,57369e-05 -3,63126e-08 2,25215 0,95248 
685 22 31-142 71,6747 -6,38329 0,20857 -2,84591e-03 1,74725e-05 -3,99684e-08 1,65571 0,94753 
 
 
Tab. A 24: Wachstumsfunktionen der Plazentomentwicklung bei Booroola nach gebildeten Kategorien 
 
Funktion: PL  =  A + B * T + C * T2 + D * T3 + E * T4 + F * T5  
  PL  = Plazentomdurchmesser [mm] 
  T = Trächtigkeitsdauer [Tage]  
























WG 1 119 30 - 149 84,8458 -7,29704 0,22931 -2,98162e-03 1,73416e-05 -3,74575e-08 3,46964e-04 
WG 2 119 30 - 149 43,8946 -4,73907 0,17376 -2,41211e-03 1,45707e-05 -3,23300e-08 2,79832e-04 
WG 3 119 30 - 149 33,8731 -4,20738 0,16455 -2,33177e-03 1,42303e-05 -3,18427e-08 1,91613e-02 
WG 4 119 30 - 149 33,0553 -3,70351 0,14008 -1,91182e-03 1,11568e-05 -2,36625e-08 2,13999e-04 
WGK 1 119 30 - 149 75,4582 -6,39691 0,19881 -2,53056e-03 1,43414e-05 -3,01238e-08 2,72860e-04 
WGK 2 119 30 - 149 54,0938 -5,42665 0,19000 -2,60153e-03 1,56543e-05 -3,47022e-08 3,31375e-04 
WGK 3 119 30 - 149 64,7280 -6,37482 0,22187 -3,05980e-03 1,86107e-05 -4,18264e-08 4,55328e-04 
WGK 4 119 30 - 149 16,9411 -2,82077 0,12309 -1,75402e-03 1,04699e-05 -2,26129e-08 2,29986e-02 









 Tab. A 25: Plazentomdurchmesser (mm) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tage p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P %Effekt 
30   4,28 ± 1,58 4,95 ± 0,61   4,00 ± 1,93 3,72 ± 2,11 4,87 ±   0,09 0,70 0,5661 11,59 
31   4,81 ± 1,40 5,12 ± 0,60   4,64 ± 1,45 4,29 ± 2,05  5,54 ±   0,38  0,69 0,5698 11,50 
32   5,47 ± 1,15 5,38 ± 0,60   5,33 ± 1,09 5,14 ± 1,65 6,25 ±   0,68  0,78 0,5224 12,75 
33   6,17 ± 1,04 5,71 ± 0,62   6,06 ± 0,90 6,02 ± 1,34 6,99 ±   0,96 1,17 0,3515 18,01 
34   6,91 ± 1,07 6,11 ± 0,66 a   6,83 ± 0,90 6,94 ± 1,15 7,76 ±   1,20 a 1,81 0,1862 25,32 
35   7,68 ± 1,19 6,57 ± 0,72 a   7,64 ± 1,03 7,87 ± 1,06 8,57 ±   1,41 a 2,40 0,1063 30,99 
36   8,48 ± 1,34 7,09 ± 0,79 a, b   8,46 ± 1,21  8,83 ± 1,06 a 9,39 ±   1,59 b 2,80 0,0735 34,42 
37   9,31 ± 1,51 7,66 ± 0,87 a, b    9,32 ± 1,40 9,81 ± 1,11 a 10,23 ±   1,76 b 3,07 0,0580 36,51 
38 10,17 ± 1,67 8,27 ± 0,97 a, b 10,19 ± 1,57 10,80 ± 1,19 a 11,09 ±   1,90 b 3,26 0,0489 37,97 
39 11,03 ± 1,83 8,91 ± 1,08a, b, c 11,07 ± 1,72 a  11,79 ± 1,26 b 11,95 ±   2,02 c 3,43 0,0425 39,14 
40 11,91 ± 1,97 9,60 ± 1,19 a, b, c 11,97 ± 1,85 a  12,79 ± 1,33 b 12,83 ±   2,13 c 3,58 0,0374 40,17 
41 12,80 ± 2,09 10,30 ± 1,31 a, b, c 12,87 ± 1,96 a  13,80 ± 1,39 b 13,71 ±   2,23 c 3,73 0,0331 41,14 
42 13,70 ± 2,20 11,04 ± 1,44 a, b, c 13,78 ± 2,05 a 14,80 ± 1,43 b 14,60 ±   2,32 c 3,87 0,0295 42,06 
43 14,60 ± 2,30 11,79 ± 1,57 a, b, c 14,69 ± 2,12 a 15,79 ± 1,45 b 15,48 ±   2,40 c 4,01 0,0263 42,93 
44 15,50 ± 2,39 12,55 ± 1,70 a, b, c 15,59 ± 2,17 a 16,78 ± 1,46 b 16,36 ±   2,47 c 4,15 0,0237 43,74 
45 16,39 ± 2,47 13,33 ± 1,83 a, b, c  16,49 ± 2,21 a  17,76 ± 1,46 b  17,24 ±   2,53 c 4,27 0,0214 44,47 
46 17,28 ± 2,54 14,11 ± 1,97 a, b, c 17,38 ± 2,24 a 18,73 ± 1,46 b 18,10 ±   2,59 c 4,38 0,0196 45,12 
47 18,15 ± 2,61 14,90 ± 2,10 a, b, c 18,26 ± 2,25 a  19,68 ± 1,45 b 18,96 ±   2,64 c 4,48 0,0182 45,66 
48 19,02 ± 2,66  15,69 ± 2,24 a, b, c 19,12 ± 2,26 a 20,61 ± 1,43 b 19,80 ±   2,70 c 4,56 0,0172 46,08 
49 19,87 ± 2,72 16,47 ± 2,37 a, b, c 19,97 ± 2,26 a 21,52 ± 1,42 b 20,63 ±   2,74 c 4,61 0,0165 46,38 
50 20,70 ± 2,77 17,25 ± 2,50 a, b, c 20,80 ± 2,26 a 22,41 ± 1,41 b 21,45 ±   2,79 c 4,64 0,0161 46,55 
Tage p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P %Effekt 
51 21,52 ± 2,81 18,01 ± 2,63 a, b, c 21,61 ± 2,26 a 23,28 ± 1,41 b 22,24 ±   2,83 c 4,65 0,0160 46,58 
52 22,32 ± 2,86 18,77 ± 2,76 a, b, c 22,40 ± 2,25 a 24,12 ± 1,42 b 23,02 ±   2,87 c 4,63 0,0163 46,47 
53 23,09 ± 2,90 19,51 ± 2,88 a, b, c 23,17 ± 2,24 a 24,94 ± 1,44 b  23,78 ±   2,91 c 4,59 0,0168 46,24 
54 23,84 ± 2,94 20,23 ± 3,01 a, b, c 23,91 ± 2,23 a 25,73 ± 1,47 b 24,51 ±   2,94 c 4,52 0,0177 45,89 
55 24,57 ± 2,98 20,94 ± 3,13 a, b, c 24,63 ± 2,22 a 26,49 ± 1,51 b 25,22 ±   2,97 c 4,44 0,0188 45,42 
56 25,27 ± 3,02 21,63 ± 3,25 a, b, c 25,32 ± 2,22 a 27,22 ± 1,56 b 25,91 ±   3,00 c 4,34 0,0204 44,85 
57 25,94 ± 3,06 22,29 ± 3,36 a, b, c 25,98 ± 2,21 a 27,92 ± 1,62 b 26,57 ±   3,03 c 4,23 0,0222 44,20 
58 26,59 ± 3,09 22,93 ± 3,47 a, b, c 26,61 ± 2,21 a 28,59 ± 1,69 b 27,20 ±   3,05 c 4,10 0,0245 43,49 
59 27,20 ± 3,13 23,54 ± 3,58 a, b, c 27,21 ± 2,20 a 29,22 ± 1,77 b 27,81 ±   3,08 c 3,98 0,0271 42,71 
60 27,79 ± 3,17 24,13 ± 3,69 a, b, c 27,78 ± 2,20 a 29,83 ± 1,85 b  28,39 ±   3,10 c 3,85 0,0301 41,90 
61 28,34 ± 3,20 24,69 ± 3,79 a, b 28,32 ± 2,20 30,40 ± 1,93 a 28,94 ±   3,11 b 3,72 0,0335 41,06 
62 28,87 ± 3,24 25,22 ± 3,89 a, b 28,83 ± 2,20 30,93 ± 2,02 a 29,46 ±   3,13 b 3,59 0,0373 40,20 
63 29,36 ± 3,27 25,73 ± 3,99 a, b 29,31 ± 2,20 31,44 ± 2,10 a 29,95 ±   3,14 b 3,46 0,0414 39,35 
64 29,82 ± 3,31 26,20 ± 4,08 a 29,75 ± 2,20  31,91 ± 2,19 a 30,42 ±   3,15 3,34 0,0459 38,50 
65 30,25 ± 3,34 26,64 ± 4,17 a 30,17 ± 2,20 32,34 ± 2,27 a 30,85 ±   3,16 3,22 0,0507 37,66 
66 30,65 ± 3,37 27,06 ± 4,26 a 30,55 ± 2,20 32,74 ± 2,35 a 31,25 ±   3,17 3,11 0,0558 36,84 
67 31,02 ± 3,40 27,44 ± 4,35 a 30,90 ± 2,20 33,11 ± 2,43 a 31,63 ±   3,17 3,01 0,0612 36,05 
68 31,35 ± 3,43 27,79 ± 4,43 a 31,21 ± 1,19 33,45 ± 2,50 a 31,97 ±   3,18 2,91 0,0667 35,29 
69 31,65 ± 3,46 28,11 ± 4,51 a 31,50 ± 1,19 33,75 ± 2,57 a 32,29 ±   3,19 2,82 0,0724 34,56 
70 31,93 ± 3,48 28,39 ± 4,58 a 31,76 ± 1,19 34,02 ± 2,63 a 32,57 ±   3,20 2,73 0,0782 33,86 
71 32,17 ± 3,51 28,65 ± 4,66 a 31,98 ± 1,19  34,26 ± 2,69 a 32,83 ±   3,22 2,65 0,0841 33,20 
72 32,38 ± 3,53 28,88 ± 4,73 a 32,17 ± 1,19 34,46 ± 2,74 a 33,06 ±   3,23 2,58 0,0900 32,58 
73 32,56 ± 3,55 29,07 ± 4,79 a 32,34 ± 1,19 34,64 ± 2,78 a 33,26 ±   3,25 2,51 0,0958 31,99 
Tage p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P %Effekt 
74 32,71 ± 3,58 29,24 ± 4,86 a 32,48 ± 1,19 34,79 ± 2,82 a 33,43 ±   3,27 2,44 0,1016 31,43 
75 32,84 ± 3,60 29,38 ± 4,92 a 32,58 ± 1,19 34,90 ± 2,86 a 33,57 ±   3,29 2,39 0,1073 30,91 
76 32,93 ± 3,62 29,49 ± 4,98 a 32,66 ± 2,20 34,99 ± 2,88 a 33,69 ±   3,32 2,33 0,1129 30,42 
77 33,00 ± 3,64 29,57 ± 5,03 a 32,72 ± 2,20 35,05 ± 2,91 a 33,78 ±   3,36 2,28 0,1183 29,96 
78 33,05 ± 3,66 29,62 ± 5,08 a 32,75 ± 2,21 35,09 ± 2,92 a 33,85 ±   3,40 2,24 0,1236 29,53 
79 33,06 ± 3,68  29,65 ± 5,13 a  32,75 ± 2,22  35,10 ± 2,93 a 33,89 ±   3,44 2,19 0,1287 29,13 
80 33,06 ± 3,69 29,65 ± 5,17 a 32,74 ± 2,23 35,08 ± 2,94 a 33,91 ±   3,49 2,15 0,1335 28,76 
81 33,03 ± 3,71 29,63 ± 5,21 a  32,69 ± 2,25 35,05 ± 2,94 a 33,90 ±   3,54 2,12 0,1382 28,42 
82 32,98 ± 3,73 29,58 ± 5,24 a 32,63 ± 2,27  34,99 ± 2,94 a 33,88 ±   3,59 2,08 0,1426 28,10 
83 32,91 ± 3,75 29,52 ± 5,27 a 32,55 ± 2,29 34,90 ± 2,93 a 33,83 ±   3,65 2,05 0,1468 27,80 
84 32,81 ± 3,76 29,43 ± 5,30 a 32,45 ± 2,31 34,80 ± 2,91 a 33,76 ±   3,72 2,03 0,1508 27,53 
85 32,70 ± 3,78 29,32 ± 5,32 a 32,33 ± 2,34 34,68 ± 2,90 a 33,67 ±   3,78 2,00 0,1544 27,29 
86 32,57 ± 3,79 29,19 ± 5,33 a 32,20 ± 2,37 34,55 ± 2,87 a 33,57 ±   3,85 1,98 0,1577 27,07 
87 32,43 ± 3,80 29,05 ± 5,34 a 32,05 ± 2,40 34,39 ± 2,85 a 33,44 ±   3,92 1,96 0,1607 26,87 
88 32,27 ± 3,82 28,89 ± 5,35 a 31,88 ± 2,43 34,23 ± 2,82 a 33,30 ±   3,98 1,94 0,1634 26,70 
89 32,10 ± 3,83 28,71 ± 5,34 a 31,71 ± 2,47 34,04 ± 2,79 a 33,15 ±   4,05 1,93 0,1657 26,56 
90 31,91 ± 3,84 28,53 ± 5,34 a 31,52 ± 2,50 33,85 ± 2,76 a 32,98 ±   4,12 1,92 0,1676 26,44 
91 31,71 ± 3,84 28,33 ± 5,32 a 31,32 ± 2,54 33,65 ± 2,72 a 32,80 ±   4,19 1,91 0,1690 26,35 
92 31,51 ± 3,85 28,11 ± 5,30 a 31,11 ± 2,57 33,43 ± 2,68 a 32,61 ±   4,25 1,90 0,1700 26,28 
93 31,29 ± 3,85 27,89 ± 5,28 a 30,90 ± 2,60 33,21 ± 2,64 a 32,40 ±   4,31 1,90 0,1706 26,25 
94 31,07 ± 3,85 27,67 ± 5,24 a 30,68 ± 2,63 32,98 ± 2,60 a 32,19 ±   4,37 1,90 0,1706 26,25 
95 30,84 ± 3,85 27,43 ± 5,20 a 30,45 ± 2,66 32,74 ± 2,55 a 31,97 ±   4,42 1,90 0,1701 26,28 
96 30,60 ± 3,85 27,19 ± 5,16 a 30,22 ± 2,69 32,50 ± 2,50 a 31,74 ±   4,47 1,91 0,1691 26,34 
Tage p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P %Effekt 
97 30,36 ± 3,84 26,95 ± 5,11 a 29,99 ± 2,71 32,25 ± 2,46 a 31,51 ±   4,51 1,92 0,1675 26,44 
98 30,12 ± 3,83 26,70 ± 5,05 a 29,75 ± 2,73 32,00 ± 2,40 a 31,27 ±   4,55 1,93 0,1653 26,58 
99 29,88 ± 3,81 26,46 ± 4,98 a 29,52 ± 2,74 31,75 ± 2,35 a 31,03 ±   4,58 1,95 0,1626 26,76 
100 29,64 ± 3,80 26,21 ± 4,91 a 29,29 ± 2,74 31,50 ± 2,30 a 30,79 ±   4,61 1,97 0,1592 26,97 
101 29,40 ± 3,77 25,97 ± 4,83 a 29,06 ± 2,75 31,26 ± 2,24 a 30,54 ±   4,62 2,00 0,1553 27,23 
102 29,16 ± 3,75 25,73 ± 4,75 a 28,83 ± 2,74 31,01 ± 2,18 a 30,29 ±   4,64 2,03 0,1509 27,52 
103 28,92 ± 3,72 25,49 ± 4,66 a 28,61 ± 2,73 30,76 ± 2,13 a 30,05 ±   4,64 2,06 0,1460 27,86 
104 28,69 ± 3,69 25,25 ± 4,56 a 28,39 ± 2,72 30,52 ± 2,07 a 29,81 ±   4,64 2,10 0,1405 28,25 
105 28,46 ± 3,65 25,03 ± 4,46 a 28,18 ± 2,69 30,29 ± 2,00 a 29,57 ±   4,63 2,14 0,1347 28,68 
106 28,24 ± 3,61 24,81 ± 4,36 a 27,97 ± 2,67 30,06 ± 1,94 a 29,33 ±   4,62 2,19 0,1284 29,15 
107 28,02 ± 3,57 24,60 ± 4,25 a 27,78 ± 2,63 29,83 ± 1,88 a 29,10 ±   4,59 2,25 0,1219 29,67 
108 27,81 ± 3,52 24,39 ± 4,14 a 27,59 ± 2,59 29,62 ± 1,82 a 28,87 ±   4,56 2,31 0,1152 30,22 
109 27,62 ± 3,47 24,20 ± 4,03 a 27,41 ± 2,55 29,41 ± 1,75 a 28,65 ±   4,53 2,38 0,1084 30,81 
110 27,43 ± 3,42 24,02 ± 3,92 a 27,24 ± 2,50 29,21 ± 1,69 a 28,44 ±   4,49 2,45 0,1016 31,43 
111 27,25 ± 3,36 23,85 ± 3,81 a 27,08 ± 2,45 29,01 ± 1,63 a 28,24 ±   4,45 2,52 0,0949 32,08 
112 27,08 ± 3,31 23,69 ± 3,70 a 26,94 ± 2,40 28,83 ± 1,57 a 28,05 ±   4,40 2,60 0,0884 32,74 
113 26,92 ± 3,25 23,55 ± 3,59 a 26,80 ± 2,34 28,66 ± 1,51 a 27,86 ±   4,34 2,68 0,0823 33,40 
114 26,77 ± 3,20 23,42 ± 3,49 a, b 26,68 ± 2,28 28,49 ± 1,46 a 27,69 ±   4,28 b 2,75 0,0766 34,05 
115 26,64 ± 3,14 23,30 ± 3,39 a, b  26,57 ± 2,23  28,34 ± 1,40 a 27,53 ±   4,22 b 2,83 0,0715 34,67 
116 26,51 ± 3,09 23,20 ± 3,30 a, b 26,47 ± 2,17 28,19 ± 1,36 a 27,38 ±   4,16 b 2,90 0,0671 35,24 
117 26,40 ± 3,04 23,11 ± 3,22 a, b 26,38 ± 2,12 28,06 ± 1,32 a 27,24 ±   4,10 b 2,97 0,0634 35,74 
118 26,30 ± 2,99 23,03 ± 3,15 a, b 26,30 ± 2,08 27,93 ± 1,28 a 27,12 ±   4,04 b 3,02 0,0606 36,13 
119 26,21 ± 2,94 22,97 ± 3,09 a, b 26,24 ± 2,04 27,82 ± 1,26 a 27,00 ±   3,97 b 3,05 0,0587 36,41 
Tage p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P %Effekt 
120 26,14 ± 2,90 22,93 ± 3,05 a, b 26,19 ± 2,01 27,71 ± 1,24 a 26,91 ±   3,91 b 3,07 0,0578 36,55 
121 26,07 ± 2,86 22,90 ± 3,02 a, b 26,15 ± 1,99 27,61 ± 1,23 a 26,82 ±   3,85 b 3,07 0,0580 36,52 
122 26,02 ± 2,83 22,88 ± 3,00 a, b 26,12 ± 1,97 27,52 ± 1,22 a 26,75 ±   3,78 b 3,04 0,0593 36,32 
123 25,98 ± 2,80 22,87 ± 3,00 a, b 26,10 ± 1,97 27,44 ± 1,23 a 26,70 ±   3,72 b 2,99 0,0620 35,94 
124 25,94 ± 2,78 22,88 ± 3,01 a, b 26,09 ± 1,98 27,37 ± 1,24 a 26,65 ±   3,67 b 2,92 0,0660 35,38 
125 25,92 ± 2,76 22,90 ± 3,03 a, b 26,09 ± 2,00 27,30 ± 1,26 a 26,63 ±   3,61 b 2,83 0,0716 34,66 
126 25,90 ± 2,74 22,93 ± 3,06 a, b 26,09 ± 2,02 27,23 ± 1,28 a 26,61 ±   3,55 b 2,72 0,0789 33,78 
127 25,90 ± 2,73 22,96 ± 3,10 a 26,11 ± 2,05 27,17 ± 1,30 a 26,61 ±   3,50 2,60 0,0879 32,79 
128 25,90 ± 2,72  23,01 ± 3,15 a 26,12 ± 2,09 27,11 ± 1,33 a 26,62 ±   3,44 2,48 0,0987 31,70 
129 25,90 ± 2,71 23,07 ± 3,20 a 26,14 ± 2,12 27,05 ± 1,36 a 26,65 ±   3,39 2,35 0,1113 30,56 
130 25,91 ± 2,70 23,13 ± 3,25 a 26,17 ± 2,16  26,99 ± 1,39 a 26,69 ±   3,34 2,22 0,1255 29,38 
131 25,92 ± 2,70 23,19 ± 3,31 a 26,19 ± 2,19 26,93 ± 1,42 a 26,74 ±   3,29 2,10 0,1411 28,21 
132 25,93 ± 2,69 23,26 ± 3,36 a 26,21 ± 2,21 26,86 ± 1,45 a 26,80 ±   3,24 1,98 0,1578 27,06 
133 25,94 ± 2,69 23,32 ± 3,41 a 26,23 ± 2,23 26,78 ± 1,49 a 26,87 ±   3,20  1,87 0,1752 25,97 
134 25,95 ± 2,68 23,39 ± 3,45 26,25 ± 2,24 26,70 ± 1,54 26,95 ±   3,17 1,77 0,1931 24,93 
135 25,95 ± 2,69 23,45 ± 3,49 26,25 ± 2,24 26,60 ± 1,60 27,04 ±   3,15 1,68 0,2110 23,97 
136 25,95 ± 2,70 23,50 ± 3,53 26,25 ± 2,24 26,49 ± 1,67 27,14 ±   3,16 1,60 0,2287 23,07 
137 25,93 ± 2,72 23,54 ± 3,56 26,23 ± 2,23 26,37 ± 1,78 27,24 ±   3,20 1,52 0,2465 22,23 
138 25,91 ± 2,76 23,57 ± 3,58 26,19 ± 2,23 26,22 ± 1,91 27,35 ±   3,29 1,45 0,2646 21,42 
139 25,86 ± 2,84 23,59 ± 3,61 26,14 ± 2,24 26,05 ± 2,08 27,46 ±   3,44 1,38 0,2838 20,60 
140 25,80 ± 2,95 23,58 ± 3,65 26,06 ± 2,28 25,85 ± 2,29 27,57 ±   3,66 1,31 0,3049 19,75 
141 25,72 ± 3,10 23,56 ± 3,69 25,96 ± 2,36 25,62 ± 2,56 27,68 ±   3,96 1,24 0,3288 18,83 
142 25,61 ± 3,32 23,50 ± 3,76 25,83 ± 2,50 25,36 ± 2,89 27,79 ±   4,35 1,16 0,3558 17,86 
Tage p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P %Effekt 
143 25,48 ± 3,60 23,42 ± 3,86 25,66 ± 2,71 25,06 ± 3,27 27,89 ±   4,84 1,08 0,3858 16,83 
144 25,31 ± 3,96 23,30 ± 4,00 25,46 ± 3,02 24,72 ± 3,72 27,99 ±   5,44 1,00 0,4179 15,80 
145 25,11 ± 4,40  23,14 ± 4,19 25,22 ± 3,42 24,34 ± 4,24 28,08 ±   6,13 0,93 0,4508 14,79 
146 24,87 ± 4,93 22,93 ± 4,46 24,93 ± 3,93 23,90 ± 4,83 28,16 ±   6,94 0,86 0,4834 13,84 
147 24,58 ± 5,55 22,68 ± 4,80 24,58 ± 4,55 23,41 ± 5,49 28,22 ±   7,86 0,79 0,5148 12,96 
148 24,24 ± 6,25 22,37 ± 5,24 24,19 ± 5,27 22,86 ± 6,24 28,27 ±   8,89 0,74 0,5442 12,17 
149 23,85 ± 7,06 22,01 ± 5,76 23,73 ± 6,11 22,24 ± 7,06 28,30 ± 10,05 0,69 0,5713 11,46 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant. 
 
Tab. A 26: Plazentomdurchmesser (mm) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P %Effekt 
30 5,04 ± 0,72 3,89 ± 1,84 4,61 ± 1,46 3,89 ± 2,19 3,88 ±   1,55 0,35 0,8389   8,57 
31 5,21 ± 0,71 4,42 ± 1,38 5,16 ± 1,13  4,49 ± 2,19  4,73 ±   1,65 0,25 0,9064   6,20 
32 5,45 ± 0,72 5,01 ± 1,02 5,78 ± 0,95 5,41 ± 1,74  5,60 ±   1,72 0,23 0,9166   5,81 
33 5,75 ± 0,75 5,65 ± 0,77 6,45 ± 0,95 6,36 ± 1,39 6,49 ±   1,77 0,51 0,7313 11,91 
34 6,31 ± 0,81 6,33 ± 0,67 7,18 ± 1,07 7,32 ± 1,14 7,40 ±   1,80 1,10 0,3927 22,67 
35 6,55 ± 0,87 a 7,05 ± 0,71 7,94 ± 1,25 8,29 ± 1,00 a 8,31 ±   1,81 1,76 0,1896 31,93 
36 7,03 ± 0,95 a 7,80 ± 0,83 8,75 ± 1,45  9,28 ± 0,96 a 9,24 ±   1,81 2,29 0,1080 37,88 
37 7,56 ± 1,04a, b, c 8,58 ± 0,96  9,59 ± 1,64 a  10,28 ± 0,97 b  10,17 ±   1,79 c 2,67 0,0732 41,56 
38 8,12 ± 1,13 a, b, c 9,39 ± 1,09  10,46 ± 1,81 a 11,28 ± 1,01 b 11,11 ±   1,76 c 2,95 0,0552 44,06 
39 8,72 ± 1,23 a, b, c 10,22 ± 1,20 11,35 ± 1,97 a  12,28 ± 1,06 b 12,05 ±   1,72 c 3,19 0,0440 45,96 
40 9,36 ± 1,34 a, b, c 11,06 ± 1,30  12,26 ± 2,11 a  13,29 ± 1,10 b 12,98 ±   1,67 c 3,40 0,0360 47,58 
 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P %Effekt 
41 10,02 ± 1,44 a, b, c 11,92 ± 1,37  13,19 ± 2,23 a  14,29 ± 1,12 b 13,91 ±   1,62 c 3,61 0,0298 49,03 
42 10,70 ± 1,56 a, b, c 12,78 ± 1,42 d 14,12 ± 2,34 a 15,28 ± 1,13 b, d 14,84 ±   1,56 c 3,81 0,0249 50,39 
43 11,40 ± 1,67 a, b, c 13,65 ± 1,46 d 15,05 ± 2,43 a  16,27 ± 1,12 b, d  15,76 ±   1,50 c 4,01 0,0209 51,68 
44 12,12 ± 1,79 a, b, c 14,52 ± 1,49 d 15,99 ± 2,50 a  17,24 ± 1,10 b, d 16,67 ±   1,44 c 4,21 0,0176 52,89 
45 12,85 ± 1,91 a, b, c 15,38 ± 1,50 d  16,93 ± 2,57 a  18,21 ± 1,06 b, d 17,56 ±   1,38 c  4,40 0,0149 54,01 
46 13,58 ± 2,03 a, b, c 16,24 ± 1,50 d 17,85 ± 2,62 a 19,15 ± 1,01 b, d  18,45 ±   1,32 c 4,59 0,0128 55,03 
47 14,32 ± 2,15 a, b, c  17,10 ± 1,50 d 18,77 ± 2,66 a  20,09 ± 0,96 b, d 19,32 ±   1,26 c 4,76 0,0111 55,94 
48 15,07 ± 2,28 a, b, c  17,94 ± 1,50 d 19,68 ± 2,70 a 21,00 ± 0,92 b, d 20,17 ±   1,21 c 4,91 0,0098 56,71 
49 15,81 ± 2,40 a, b, c  18,77 ± 1,49 d 20,57 ± 2,73 a 21,89 ± 0,88 b, d 21,00 ±   1,16 c 5,04 0,0089 57,34 
50 16,54 ± 2,54 a, b, c   19,58 ± 1,48 d 21,44 ± 2,75 a 22,77 ± 0,85 b, d 21,82 ±   1,11 c 5,14 0,0083 57,80 
51 17,27 ± 2,67 a, b, c  20,38 ± 1,47 d 22,29 ± 2,77 a  23,62 ± 0,85 b, d 22,61 ±   1,07 c 5,20 0,0079 58,10 
52 18,00 ± 2,80 a, b, c 21,15 ± 1,46 d 23,12 ± 2,78 a 24,45 ± 0,87 b, d 23,39 ±   1,03 c 5,23 0,0077 58,22 
53 18,71 ± 2,94 a, b, c 21,91 ± 1,46 d 23,92 ± 2,78 a  25,25 ± 0,91 b, d 24,14 ±   1,00 c 5,22 0,0078 58,18 
54 19,40 ± 3,07 a, b, c 22,64 ± 1,46 d 24,70 ± 2,79 a  26,02 ± 0,98 b, d 24,86 ±   0,98 c 5,17 0,0080 57,97 
55 20,09 ± 3,21 a, b, c 23,35 ± 1,46 d 25,45 ± 2,79 a 26,77 ± 1,06 b, d 25,57 ±   0,97 c 5,10 0,0085 57,61 
56 20,75 ± 3,35 a, b, c 24,03 ± 1,47 d 26,17 ± 2,79 a 27,49 ± 1,16 b, d 26,24 ±   0,96 c 4,99 0,0092 57,11 
57 21,40 ± 3,49 a, b, c 24,69 ± 1,48 d 26,86 ± 2,79 a 28,18 ± 1,27 b, d 26,90 ±   0,96 c 4,87 0,0102 56,48 
58 22,02 ± 3,63 a, b, c 25,32 ± 1,50 d 27,52 ± 2,78 a 28,84 ± 1,39 b, d 27,52 ±   0,97 c 4,72 0,0115 55,73 
59 22,63 ± 3,77 a, b, c 25,91 ± 1,52 d 28,14 ± 2,78 a 29,48 ± 1,51 b, d 28,12 ±   0,99 c 4,56 0,0130 54,90 
60 23,21 ± 3,91 a, b, c 26,48 ± 1,55 d 28,73 ± 2,77 a  30,08 ± 1,63 b, d 28,69 ±   1,01 c 4,40 0,0150 53,98 
61 23,77 ± 4,05 a, b, c 27,02 ± 1,58 d 29,29 ± 2,76 a 30,65 ± 1,75 b, d 29,23 ±   1,04 c 4,23 0,0173 53,01 
62 24,30 ± 4,19 a, b, c 27,53 ± 1,61 d 29,81 ± 2,75 a 31,19 ± 1,86 b, d 29,75 ±   1,08 c 4,06 0,1994 52,00 
63 24,80 ± 4,33 a, b, c 28,01 ± 1,64 d 30,29 ± 2,74 a 31,70 ± 1,98 b, d 30,24 ±   1,13 c 3,90 0,2306 50,95 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P %Effekt 
64 25,28 ± 4,47 a, b, c 28,45 ± 1,67  30,74 ± 2,72 a 32,18 ± 2,09 b 30,70 ±   1,18 c 3,73 0,0266 49,89 
65 25,74 ± 4,60 a, b, c 28,87 ± 1,71 31,16 ± 2,71 a 32,63 ± 2,19 b 31,13 ±   1,24 c 3,58 0,0306 48,83 
66 26,16 ± 4,74 a, b, c  29,25 ± 1,74 31,54 ± 2,69 a 33,04 ± 2,28 b 31,53 ±   1,31 c 3,43 0,0351 47,78 
67 26,56 ± 4,87 a, b 29,60 ± 1,77 31,88 ± 2,67 a 33,43 ± 2,37 b 31,90 ±   1,38 3,29 0,0400 46,74 
68 26,93 ± 5,00 a, b 29,92 ± 1,81 32,19 ± 2,65 a 33,78 ± 2,46 b 32,25 ±   1,46 3,16 0,0453 45,73 
69 27,27 ± 5,13 a, b 30,21 ± 1,85 32,46 ± 2,63 a 34,10 ± 2,53 b 32,57 ±   1,54 3,04 0,0509 44,74 
70 27,58 ± 5,25 a, b 30,47 ± 1,88 32,70 ± 2,61 a 34,40 ± 2,60 b 32,86 ±   1,63 2,92 0,0569 43,80 
71 27,87 ± 5,37 a, b 30,70 ± 1,92  32,90 ± 2,59 a 34,66 ± 2,66 b 33,12 ±   1,72 2,82 0,0632 42,89 
72 28,12 ± 5,48 a, b 30,90 ± 1,96 33,07 ± 2,57 a 34,89 ± 2,71 b 33,36 ±   1,82 2,72 0,0696 42,02 
73 28,35 ± 5,59 a, b 31,07 ± 2,00 33,21 ± 2,55 a 35,10 ± 2,75 b 33,57 ±   1,92 2,63 0,0762 41,20 
74 28,55 ± 5,70 a, b 31,21 ± 2,04 33,32 ± 2,53 a 35,27 ± 2,79 b 33,75 ±   2,02 2,55 0,0829 40,43 
75 28,72 ± 5,80 a 31,32 ± 2,09 33,39 ± 2,51 35,42 ± 2,82 a 33,91 ±   2,13 2,47 0,0895 39,70 
76 28,82 ± 5,90 a  31,41 ± 2,13 33,44 ± 2,50 35,54 ± 2,84 a  34,04 ±   2,23 2,40 0,0961 39,03 
77 28,98 ± 5,99 a 31,47 ± 2,18 33,46 ± 2,48 35,64 ± 2,86 a 34,15 ±   2,34 2,34 0,1025 38,40 
78 29,07 ± 6,07 a 31,51 ± 2,23 33,44 ± 2,47 35,71 ± 2,87 a 34,24 ±   2,44 2,28 0,1087 37,82 
79 29,13 ± 6,15 a  31,52 ± 2,28  33,41 ± 2,46  35,75 ± 2,88 a 34,30 ±   2,55 2,23 0,1146 37,29 
80 29,17 ± 6,22 a 31,51 ± 2,33 33,34 ± 2,45 35,77 ± 2,88 a 34,34 ±   2,65 2,18 0,1203 36,81 
81 29,19 ± 6,29 a  31,48 ± 2,39 33,26 ± 2,44 35,77 ± 2,87 a 34,35 ±   2,75 2,14 0,1255 36,38 
82 29,18 ± 6,34 a 31,42 ± 2,44  33,15 ± 2,44 35,74 ± 2,86 a 34,35 ±   2,85 2,11 0,1303 35,99 
83 29,15 ± 6,40 a 31,35 ± 2,50 33,02 ± 2,44 35,70 ± 2,85 a 34,33 ±   2,95 2,08 0,1347 35,64 
84 29,10 ± 6,44 a 31,26 ± 2,56 32,87 ± 2,45 35,63 ± 2,83 a 34,28 ±   3,04 2,05 0,1386 35,35 
85 29,03 ± 6,47 a 31,15 ± 2,62 32,70 ± 2,46 35,54 ± 2,81 a 34,22 ±   3,13 2,03 0,1421 35,09 
86 28,94 ± 6,50 a 31,03 ± 2,68 32,71 ± 2,47 35,44 ± 2,78 a 34,14 ±   3,21 2,01 0,1450 34,87 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P %Effekt 
87 28,83 ± 6,52 a 30,89 ± 2,73 32,31 ± 2,49 35,32 ± 2,75 a 34,05 ±   3,29 1,99 0,1474 34,70 
88 28,70 ± 6,53 a 30,74 ± 2,79 32,10 ± 2,51 35,18 ± 2,72 a 33,94 ±   3,36 1,98 0,1493 34,56 
89 28,56 ± 6,53 a 30,57 ± 2,84 31,87 ± 2,53 35,03 ± 2,69 a 33,81 ±   3,42 1,97 0,1506 34,47 
90 28,40 ± 6,53 a 30,40 ± 2,90 31,63 ± 2,55 34,86 ± 2,66 a 33,67 ±   3,47 1,97 0,1515 34,41 
91 28,23 ± 6,52 a 30,22 ± 2,95 31,58 ± 2,58 34,68 ± 2,62 a 33,51 ±   3,52 1,96 0,1518 34,38 
92 28,04 ± 6,49 a 30,03 ± 2,99 31,13 ± 2,61 34,49 ± 2,59 a 33,35 ±   3,56 1,97 0,1517 34,39 
93 27,85 ± 6,46 a 29,83 ± 3,03 30,87 ± 2,64 34,28 ± 2,55 a 33,17 ±   3,59 1,97 0,1510 34,44 
94 27,64 ± 6,42 a 29,63 ± 3,07 30,60 ± 2,67 34,07 ± 2,51 a 32,99 ±   3,61 1,98 0,1499 34,52 
95 27,42 ± 6,37 a 29,42 ± 3,10 30,33 ± 2,70 33,85 ± 2,47 a 32,79 ±   3,62 1,99 0,1482 34,64 
96 27,19 ± 6,32 a 29,21 ± 3,13 30,06 ± 2,74 33,62 ± 2,43 a 32,59 ±   3,62 2,00 0,1461 34,79 
97 26,96 ± 6,25 a 29,00 ± 3,15 29,78 ± 2,77 33,39 ± 2,39 a 32,38 ±   3,62 2,02 0,1436 34,98 
98 26,72 ± 6,18 a 28,79 ± 3,16 29,51 ± 2,80 33,15 ± 2,35 a 32,16 ±   3,60 2,04 0,1406 35,20 
99 26,48 ± 6,10 a 28,58 ± 3,17 29,24 ± 2,82 32,90 ± 2,31 a 31,94 ±   3,57 2,06 0,1371 35,46 
100 26,24 ± 6,01 a 28,37 ± 3,16 28,97 ± 2,85 32,66 ± 2,26 a 31,71 ±   3,53 2,09 0,1333 35,76 
101 25,99 ± 5,92 a 28,17 ± 3,16 28,71 ± 2,87 32,41 ± 2,22 a 31,48 ±   3,48 2,12 0,1290 36,09 
102 25,74 ± 5,81 a 27,97 ± 3,14 28,46 ± 2,90 32,17 ± 2,17 a 31,25 ±   3,42 2,15 0,1244 36,47 
103 25,49 ± 5,70 a 27,78 ± 3,12 28,21 ± 2,91 31,91 ± 2,13 a 31,02 ±   3,35 2,19 0,1194 36,88 
104 25,24 ± 5,59 a 27,59 ± 3,08 27,96 ± 2,93 31,66 ± 2,08 a 30,78 ±   3,27 2,23 0,1141 37,34 
105 24,99 ± 5,47 a 27,42 ± 3,04 27,73 ± 2,94 31,41 ± 2,03 a 30,55 ±   3,18 2,28 0,1085 37,84 
106 24,75 ± 5,34 a 27,25 ± 3,00 27,51 ± 2,94 31,16 ± 1,98 a 30,32 ±   3,08 2,34 0,1026 38,39 
107 24,51 ± 5,20 a 27,09 ± 2,95 27,30 ± 2,95 30,92 ± 1,93 a 30,09 ±   2,97 2,40 0,0965 38,98 
108 24,28 ± 5,07 a 26,94 ± 2,89 27,10 ± 2,95 30,68 ± 1,88 a 29,86 ±   2,85 2,46 0,0903 39,62 
109 24,05 ± 4,92 a 26,80 ± 2,82 26,91 ± 2,94 30,45 ± 1,83 a 29,64 ±   2,73 2,53 0,0840 40,30 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P %Effekt 
110 23,83 ± 4,78 a 26,67 ± 2,75 26,73 ± 2,93 30,23 ± 1,78 a 29,42 ±   2,60 2,61 0,0776 41,03 
111 23,62 ± 4,63 a 26,56 ± 2,68 26,57 ± 2,92 30,01 ± 1,74 a 29,21 ±   2,46 2,69 0,0713 41,80 
112 23,42 ± 4,48 a, b 26,45 ± 2,61 26,42 ± 2,90 29,79 ± 1,69 a 29,00 ±   2,32 b 2,78 0,0652 42,61 
113 23,22 ± 4,32 a, b 26,36 ± 2,54 26,28 ± 2,88 29,59 ± 1,65 a 28,80 ±   2,17 b 2,88 0,0593 43,44 
114 23,04 ± 4,17 a, b 26,29 ± 2,46 26,16 ± 2,86 29,40 ± 1,61 a 28,61 ±   2,01 b 2,98 0,0536 44,31 
115 22,87 ± 4,01 a, b 26,23 ± 2,40  26,05 ± 2,83 29,21 ± 1,58 a 28,42 ±   1,86 b 3,09 0,0483 45,18 
116 22,71 ± 3,86 a, b 26,18 ± 2,33 25,96 ± 2,80 29,03 ± 1,55 a 28,25 ±   1,70 b 3,20 0,0435 46,06 
117 22,56 ± 3,70 a, b 26,14 ± 2,28 25,88 ± 2,76 28,87 ± 1,53 a 28,08 ±   1,55 b 3,32 0,0391 46,92 
118 22,42 ± 3,55 a, b 26,12 ± 2,24 25,81 ± 2,73 28,71 ± 1,52 a 27,92 ±   1,40 b 3,43 0,0352 47,76 
119 22,29 ± 3,40 a, b 26,12 ± 2,21 25,76 ± 2,69 28,57 ± 1,51 a 27,77 ±   1,25 b 3,54 0,0317 48,56 
120 22,18 ± 3,25 a, b, c, d 26,12 ± 2,19 a 25,71 ± 2,65 b 28,43 ± 1,52 c 27,63 ±   1,10 d 3,65 0,0288 49,29 
121 22,08 ± 3,11 a, b, c, d 26,14 ± 2,19 a 25,68 ± 2,61 b 28,31 ± 1,53 c 27,50 ±   0,97 d 3,74 0,0264 49,95 
122 21,99 ± 2,97 a, b, c, d 26,17 ± 2,21 a 25,66 ± 2,56 b 28,19 ± 1,54 c 27,39 ±   0,84 d 3,83 0,0244 50,53 
123 21,92 ± 2,83 a, b, c, d 26,21 ± 2,24 a 25,65 ± 2,52 b 28,09 ± 1,56 c 27,28 ±   0,72 d 3,90 0,0229 51,01 
124 21,85 ± 2,70 a, b, c, d 26,27 ± 2,29 a 25,64 ± 2,47 b 28,00 ± 1,59 c 27,18 ±   0,62 d 3,97 0,0217 51,40 
125 21,80 ± 2,57 a, b, c, d 26,33 ± 2,35 a 25,64 ± 2,42 b 27,92 ± 1,61 c 27,10 ±   0,53 d 4,02 0,0208 51,71 
126 21,77 ± 2,45 a, b, c, d 26,40 ± 2,41 a 25,65 ± 2,38 b 27,85 ± 1,64 c 27,03 ±   0,46 d 4,05 0,0201 51,94 
127 21,74 ± 2,33 a, b, c, d 26,48 ± 2,48 a 25,66 ± 2,33 b 27,79 ± 1,67 c 26,96 ±   0,41 d 4,08 0,0196 52,11 
128 21,73 ± 2,22 a, b, c, d 26,56 ± 2,56 a 25,67 ± 2,28 b 27,74 ± 1,70 c 26,91 ±   0,39 d 4,10 0,0193 52,24 
129 21,72 ± 2,12 a, b, c, d 26,65 ± 2,63 a 25,67 ± 2,23 b 27,70 ± 1,72 c 26,87 ±   0,39 d 4,12 0,0190 52,35 
130 21,72 ± 2,02 a, b, c, d 26,74 ± 2,70 a 25,68 ± 2,18 b 27,67 ± 1,75 c 26,84 ±   0,43 d 4,14 0,0187 52,46 
131 21,74 ± 1,93 a, b, c, d 26,83 ± 2,75 a 25,67 ± 2,12 b 27,65 ± 1,77 c 26,82 ±   0,49 d 4,16 0,0184 52,57 
132 21,76 ± 1,85 a, b, c, d 26,92 ± 2,80 a 25,66 ± 2,08 b 27,63 ± 1,79 c 26,81 ±   0,60 d 4,18 0,0181 52,70 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P %Effekt 
133 21,79 ± 1,79 a, b, c, d 27,00 ± 2,83 a 25,64 ± 2,03 b 27,62 ± 1,81 c 26,80 ±   0,74 d 4,20 0,0178 52,81 
134 21,82 ± 1,75 a, b, c, d 27,08 ± 2,84 a 25,60 ± 1,99 b 27,61 ± 1,84 c 26,81 ±   0,93 d 4,21 0,0176 52,87 
135 21,85 ± 1,73 a, b, c, d 27,16 ± 2,83 a 25,54 ± 1,96 b 27,61 ± 1,87 c 26,82 ±   1,17 d 4,20 0,0177 52,82 
136 21,89 ± 1,75 a, b, c, d 27,22 ± 2,80 a 25,45 ± 1,95 b 27,61 ± 1,93 c 26,84 ±   1,46 d 4,15 0,0185 52,54 
137 21,93 ± 1,81 a, b, c, d 27,26 ± 2,73 a 25,35 ± 1,95 b 27,61 ± 2,02 c 26,87 ±   1,80 d 4,05 0,0202 51,90 
138 21,96 ± 1,92 a, b, c 27,29 ± 2,64 a 25,21 ± 1,99 27,61 ± 2,16 b 26,90 ±   2,21 c 3,86 0,0237 50,74 
139 22,00 ± 2,09 a, b, c 27,30 ± 2,51 a 25,03 ± 2,06 27,61 ± 2,34 b 26,94 ±   2,68 c 3,59 0,0303 48,90 
140 22,02 ± 2,31 a, b, c 27,28 ± 2,36 a 24,82 ± 2,19 27,60 ± 2,59 b 26,98 ±   3,22 c 3,24 0,0421 46,33 
141 22,04 ± 2,59 a, b 27,24 ± 2,18 a 24,56 ± 2,37 27,59 ± 2,91 b 27,02 ±   3,84 2,84 0,0620 43,06 
142 22,05 ± 2,93 a, b 27,16 ± 2,00 a 24,25 ± 2,60 27,57 ± 3,30 b 27,06 ±   4,54 2,43 0,0935 39,29 
143 22,05 ± 3,32 a 27,05 ± 1,82 23,88 ± 2,90 27,55 ± 3,78 a 27,10 ±   5,32 2,05 0,1389 35,32 
144 22,02 ± 3,78 26,90 ± 1,72 23,47 ± 3,27 27,51 ± 4,34 27,14 ±   6,20 1,72 0,1975 31,47 
145 21,98 ± 4,29 26,70 ± 1,74 22,97 ± 3,71 27,45 ± 4,99 27,17 ±   7,17 1,46 0,2646 27,96 
146 21,92 ± 4,86 26,46 ± 1,95 22,40 ± 4,21 27,38 ± 5,73 27,20 ±   8,25 1,25 0,3337 24,95 
147 21,83 ± 5,50 26,17 ± 2,37 21,76 ± 4,78 27,29 ± 6,56 27,22 ±   9,43 1,09 0,3986 22,45 
148 21,71 ± 6,20 25,80 ± 2,97 21,03 ± 5,43 27,18 ± 7,50 27,23 ± 10,73 0,96 0,4556 20,45 
149 21,56 ± 6,97 25,37 ± 3,73 20,20 ± 6,16 27,05 ± 8,54 27,23 ± 12,16 0,87 0,5032 18,87 







Tab. A 27: Gesamtkontaktfläche (in mm²) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit der Wurfgrößen (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tage p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
30   1210 ±   756   1319 ±   184    853 ±    656 1181 ± 1168 1683 ±   165 1,00 0,4192 15,76 
31   1476 ±   762   1418 ±   218 a   1079 ±   519 1451 ± 1140 2172 ±   220 a 1,90 0,1702 26,28 
32   1850 ±   820   1570 ±   275 a   1405 ±   427 b 1869 ± 1105 2769 ±   478 a, b 3,28 0,0482 38,09 
33   2331 ±   950   1778 ±   356 a   1832 ±   504 b 2439 ± 1069 c 3476 ±   766 a, b, c 4,69 0,0155 46,80 
34   2922 ± 1158   2045 ±   464 a   2358 ±   764 b 3155 ± 1055 4296 ± 1083 a, b 5,42 0,0091 50,42 
35   3623 ± 1437   2376 ±   599 a, b   2982 ± 1130 c 4021 ± 1082 a 5236 ± 1402 b, c 5,57 0,0082 51,07 
36   4434 ± 1774   2777 ±   770 a, b   3705 ± 1557 c 5030 ± 1165 a 6291 ± 1734 b, c 5,40 0,0092 50,33 
37   5355 ± 2159   3253 ±   970 a, b   4516 ± 2022 c 6184 ± 1307 a 7472 ± 2068 b, c 5,25 0,0103 49,60 
38   6388 ± 2585   3806 ± 1206 a, b   5427 ± 2521 c 7482 ± 1498 a 8775 ± 2411 b, c 5,12 0,0113 48,98 
39   7532 ± 3040   4439 ± 1485 a, b   6429 ± 3042 c 8922 ± 1710 a 10197 ± 2746 b, c 5,06 0,0118 48,70 
40   8783 ± 3519   5161 ± 1806 a, b   7518 ± 3570 c 10495 ± 1939 a 11737 ± 3081 b, c 5,06 0,0118 48,68 
41 10139 ± 4021   5967 ± 2157 a, b   8691 ± 4114 c 12198 ± 2174 a 13398 ± 3413 b, c 5,09 0,0115 48,85 
42 11598 ± 4544    6857 ± 2557 a, b   9949 ± 4664 c 14027 ± 2413 a 15173 ± 3745 b, c 5,15 0,0111 49,13 
43 13157 ± 5081   7838 ± 2997 a, b 11284 ± 5207 c 15981 ± 2653 a 17053 ± 4084 b, c 5,23 0,0105 49,50 
44 14809 ± 5631   8905 ± 3480 a, b 12690 ± 5748 c, d  18042 ± 2888 a, c 19042 ± 4416 b, d 5,32 0,0098 49,92 
45 16546 ± 6191 10054 ± 3994 a, b 14164 ± 6276 c, d 20208 ± 3140 a, c 21122 ± 4744 b, d 5,41 0,0092 50,36 
46 18362 ± 6766 11278 ± 4535 a, b 15694 ± 6794 c, d 22472 ± 3420 a, c 23284 ± 5072 b, d 5,50 0,0086 50,78 
47 20249 ± 7350 12578 ± 5125 a, b 17279 ± 7299 c, d 24812 ± 3724 a, c 25531 ± 5392 b, d 5,58 0,0082 51,13 
48 22198 ± 7945 13943 ± 5724 a, b 18906 ± 7783 c, d 27228 ± 4069 a, c 27848 ± 5728 b, d 5,65 0,0078 51,45 
49 24205 ± 8546 15379 ± 6356 a, b 20575 ± 8249 c, d 29708 ± 4460 a, c 30221 ± 6047 b, d 5,70 0,0075 51,67 
50 26255 ± 9162 16862 ± 6998 a, b 22277 ± 8710 c, d 32240 ± 4930 a, c 32639 ± 6366 b, d 5,73 0,0074 51,77 
 
Tage p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
51 28339 ±   9785 18397 ±   7665 a, b 23994 ±   9141 c, d 34803 ±   5444 a, c 35104 ±  6703 b, d 5,73 0,0074 51,80 
52 30454 ± 10415 19971 ±   8324 a, b 25733 ±   9559 c, d 37408 ±   6033 a, c  37592 ±  7007 b, d 5,73 0,0074 51,78 
53 32574 ± 11053 21574 ±   9011 a, b 27470 ±   9961 c, d 40002 ±   6678 a, c 40092 ±  7330 b, d 5,68 0,0076 51,59 
54 34706 ± 11699 23192 ±   9672 a, b 29206 ± 10341 c, d 42618 ±   7395 a, c 42603 ±  7636 b, d 5,64 0,0078 51,41 
55 36827 ± 12340 24831 ± 10341 a, b 30939 ± 10714 c, d 45206 ±   8157 a, c 45090 ±  7916 b, d 5,57 0,0082 51,08 
56 38931 ± 12988 26468 ± 10998 a, b 32640 ± 11055 c, d 47774 ±   8974 a, c 47568 ±  8207 b, d 5,49 0,0087 50,74 
57 41015 ± 13633 28096 ± 11630 a, b 34319 ± 11392 c, d 50313 ±   9814 a, c 50034 ±  8456 b, d 5,42 0,0091 50,42 
58 43058 ± 14266 29712 ± 12243 a, b 35971 ± 11702 c, d 52791 ± 10686 a, c 52439 ±  8709 b, d 5,34 0,0097 50,02 
59 45056 ± 14901 31311 ± 12846 a, b 37567 ± 12004 c, d 55215 ± 11604 a, c 54801 ±  8930 b, d 5,24 0,0104 49,56 
60 46998 ± 15524 32864 ± 13419 a, b 39121 ± 12291 c, d 57576 ± 12520 a, c 57084 ±  9132 b, d 5,15 0,0111 49,13 
61 48886 ± 16136 34384 ± 13954 a, b 40630 ± 12567 c, d 59854 ± 13458 a, c 59321 ±  9316 b, d 5,06 0,0119 48,66 
62 50698 ± 16735 35851 ± 14448 a, b 42068 ± 12837 c, d 62049 ± 14398 a, c 61465 ±  9477 b, d 4,96 0,0127 48,21 
63 52430 ± 17312 37259 ± 14911 a, b 43441 ± 13093 c, d 64127 ± 15313 a, c 63541 ±  9625 b, d 4,88 0,0135 47,77 
64 54085 ± 17875 38614 ± 15353 a, b 44742 ± 13330 c, d 66117 ± 16232 a, c 65522 ±  9744 b, d 4,79 0,0144 47,33 
65 55643 ± 18409 39884 ± 15735 a, b 45971 ± 13567 c, d 67989 ± 17117 a, c 67391 ±  9830 b, d 4,71 0,0153 46,92 
66 57107 ± 18927 41082 ± 16082 a, b 47113 ± 13782 c, d 69754 ± 17994 a, c 69153 ±  9923 b, d 4,64 0,0162 46,52 
67 58481 ± 19413 42226 ± 16393 a, b 48181 ± 13997 c, d 71390 ± 18834 a, c 70826 ±  9973 b, d 4,57 0,0171 46,13 
68 59744 ± 19869 43259 ± 16652 a, b 49171 ± 14212 c, d 72890 ± 19621 a, c 72372 ± 10037 b, d 4,50 0,0180 45,76 
69 60901 ± 20299 44218 ± 16884 a, b 50064 ± 14413 c, d 74272 ± 20373 a, c 73787 ± 10092 b, d 4,44 0,0189 45,40 
70 61949 ± 20701 45074 ± 17060 a, b 50863 ± 14592 c, d 75519 ± 21086 a, c 75100 ± 10139 b, d 4,38 0,0197 45,11 
71 62891 ± 21069 45850 ± 17209 a, b 51588 ± 14788 c, d 76633 ± 21742 a, c 76275 ± 10187 b, d 4,33 0,0205 44,79 
72 63720 ± 21401 46533 ± 17304 a, b 52218 ± 14962 c, d 77609 ± 22346 a, c 77330 ± 10241 b, d 4,28 0,0213 44,51 
73 64438 ± 21702 47127 ± 17379 a, b 52754 ± 15141 c, d 78438 ± 22887 a, c 78275 ± 10295 b, d 4,23 0,0221 44,25 
Tage p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
74 65047 ± 21979 47624 ± 17409 a, b 53201 ± 15299 c, d 79166 ± 23394 a, c 79064 ± 10401 b, d 4,19 0,0229 43,99 
75 65542 ± 22209 48016 ± 17392 a, b 53568 ± 15469 c, d 79728 ± 23802 a, c 79750 ± 10513 b, d 4,15 0,0235 43,79 
76 65936 ± 22414 48332 ± 17367 a, b 53848 ± 15614 c, d 80173 ± 24181 a, c  80320 ± 10623 b, d 4,12 0,0242 43,58 
77 66229 ± 22590 48554 ± 17291 a, b 54045 ± 15755 c, d 80508 ± 24498 a, c 80762 ± 10782 b, d 4,09 0,0247 43,40 
78 66403 ± 22727 48674 ± 17194 a, b 54167 ± 15913 c, d 80686 ± 24738 a, c 81066 ± 10982 b, d 4,06 0,0254 43,20 
79 66489 ± 22839 48730 ± 17087 a, b 54199 ± 16040 c, d 80762 ± 24933 a, c 81274 ± 11189 b, d 4,03 0,0260 43,03 
80 66473 ± 22919 48684 ± 16928 a, b 54163 ± 16162 c, d 80715 ± 25073 a, c 81366 ± 11436 b, d 4,00 0,0265 42,88 
81 66377 ± 22980 48578 ± 16771 a, b 54060 ± 16291 c, d 80573 ± 25164 a, c 81364 ± 11713 b, d 3,98 0,0271 42,71 
82 66189 ± 22996 48391 ± 16597 a, b 53884 ± 16387 c, d 80325 ± 25166 a, c 81242 ± 11987 b, d 3,96 0,0275 42,61 
83 65909 ± 22998 48113 ± 16389 a, b 53649 ± 16494 c, d 79963 ± 25151 a, c 81016 ± 12298 b, d 3,94 0,0280 42,46 
84 65562 ± 22969 47799 ± 16173 a, b 53347 ± 16581 c, d 79522 ± 25064 a, c 80710 ± 12639 b, d 3,92 0,0284 42,34 
85 65139 ± 22919 47406 ± 15938 a, b 52991 ± 16659 c, d 78996 ± 24950 a, c 80309 ± 12951 b, d 3,90 0,0288 42,24 
86 64648 ± 22838 46970 ± 15700 a, b 52597 ± 16725 c, d 78371 ± 24774 a, c 79817 ± 13309 b, d 3,88 0,0293 42,10 
87 64095 ± 22737 46473 ± 15457 a, b 52141 ± 16776 c, d 77691 ± 24543 a, c 79257 ± 13652 b, d 3,87 0,0296 42,03 
88 63489 ± 22628 45933 ± 15200 a, b 51649 ± 16829 c, d 76941 ± 24312 a, c 78630 ± 13994 b, d 3,85 0,0301 41,90 
89 62829 ± 22479 45351 ± 14941 a, b 51123 ± 16848 c, d 76126 ± 24004 a, c 77924 ± 14317 b, d 3,84 0,0304 41,83 
90 62126 ± 22320 44744 ± 14670 a, b 50550 ± 16845 c, d 75274 ± 23693 a, c 77153 ± 14630 b, d 3,82 0,0306 41,76 
91 61385 ± 22139 44097 ± 14398 a, b 49965 ± 16853 c, d 74361 ± 23326 a, c 76340 ± 14919 b, d 3,81 0,0309 41,69 
92 60602 ± 21951 43418 ± 14115 a, b 49342 ± 16828 c, d 73405 ± 22963 a, c 75476 ± 15224 b, d 3,80 0,0312 41,62 
93 59794 ± 21737 42723 ± 13843 a, b 48700 ± 16774 c, d 72420 ± 22559 a, c 74569 ± 15471 b, d 3,80 0,0313 41,59 
94 58963 ± 21510 42013 ± 13550 a, b 48043 ± 16724 c, d 71410 ± 22125 a, c 73623 ± 15711 b, d 3,79 0,0314 41,56 
95 58110 ± 21270 41292 ± 13285 a, b 47376 ± 16637 c, d 70373 ± 21702 a, c 72637 ± 15899 b, d 3,79 0,0316 41,52 
96 57247 ± 21018 40563 ± 13004 a, b 46699 ± 16553 c, d 69319 ± 21251 a, c 71645 ± 16057 b, d 3,79 0,0316 41,52 
Tage p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
97 56374 ± 20748 39834 ± 12719 a, b 46012 ± 16433 c, d 68268 ± 20777 a, c 70616 ± 16198 b, d 3,79 0,0315 41,55 
98 55502 ± 20475 39118 ± 12455 a, b 45335 ± 16308 c, d 67213 ± 20315 a, c 69572 ± 16310 b, d 3,79 0,0315 41,54 
99 54624 ± 20189 38394 ± 12178 a, b 44645 ± 16143 c, d 66151 ± 19843 a, c 68533 ± 16388 b, d 3,80 0,0312 41,61 
100 53750 ± 19889 37673 ± 11913 a, b 43971 ± 15977 c, d 65091 ± 19344 a, c 67489 ± 16422 b, d 3,81 0,0309 41,70 
101 52882 ± 19579 36983 ± 11665 a, b 43297 ± 15786 c, d 64034 ± 18857 a, c 66431 ± 16421 b, d  3,83 0,0306 41,77 
102 52033 ± 19275 36303 ± 11407 a, b 42635 ± 15576 c, d 63013 ± 18390 a, c 65391 ± 16414 b, d 3,84 0,0302 41,88 
103 51196 ± 18952 35632 ± 11172 a, b 41997 ± 15353 c, d 62001 ± 17896 a, c 64354 ± 16340 b, d 3,87 0,0295 42,05 
104 50381 ± 18631 35012 ± 10953 a, b 41368 ± 15127 c, d 61007 ± 17430 a, c 63335 ± 16242 b, d 3,89 0,0291 42,17 
105 49585 ± 18306 34400 ± 10744 a, b 40752 ± 14878 c, d 60044 ± 16956 a, c 62332 ± 16122 b, d 3,92 0,0284 42,35 
106 48813 ± 17976 33819 ± 10557 a, b 40159 ± 14603 c, d 59108 ± 16497 a, c 61346 ± 15978 b, d 3,95 0,0277 42,55 
107 48067 ± 17642 33264 ± 10376 a, b 39594 ± 14320 c, d 58197 ± 16040 a, c 60386 ± 15800 b, d 3,99 0,0268 42,78 
108 47354 ± 17313 32755 ± 10245 a, b 39049 ± 14032 c, d 57320 ± 15600 a, c 59463 ± 15606 b, d 4,02 0,0261 42,99 
109 46672 ± 16984 32271 ± 10124 a, b 38529 ± 13740 c, d 56490 ± 15158 a, c 58563 ± 15379 b, d 4,07 0,0252 43,26 
110 46027 ± 16661 31821 ± 10028 a, b 38049 ± 13436 c, d 55689 ± 14742 a, c 57709 ± 15144 b, d 4,11 0,0244 43,52 
111 45411 ± 16341  31413 ±   9982 a, b 37586 ± 13129 c, d 54916 ± 14331 a, c 56891 ± 14899 b, d 4,15 0,0236 43,76 
112 44836 ± 16027 31049 ±   9954 a, b 37151 ± 12817 c, d 54193 ± 13938 a, c 56115 ± 14630 b, d 4,19 0,0228 44,02 
113 44297 ± 15723 30712 ±   9963 a, b 36752 ± 12501 c, d 53517 ± 13561 a, c 55374 ± 14355 b, d 4,24 0,0220 44,29 
114 43799 ± 15429 30429 ± 10027 a, b 36383 ± 12185 c, d 52872 ± 13201 a, c 54686 ± 14082 b, d 4,28 0,0214 44,50 
115 43342 ± 15148 30188 ± 10115 a, b 36050 ± 11887 c, d 52272 ± 12851 a, c 54042 ± 13825 b, d 4,31 0,0209 44,67 
116 42920 ± 14874 29978 ± 10247 a, b 35745 ± 11585 c, d 51706 ± 12508 a, c 53447 ± 13539 b, d 4,34 0,0204 44,85 
117 42540 ± 14618 29821 ± 10436 a, b 35476 ± 11295 c, d 51176 ± 12196 a, c 52905 ± 13272 b, d 4,35 0,0202 44,91 
118 42199 ± 14382 29691 ± 10642 a, b 35231 ± 11020 c, d 50691 ± 11894 a, c 52423 ± 13012 b, d 4,36 0,0200 44,98 
119 41902 ± 14159 29617 ± 10898 a, b 35030 ± 10754 c, d 50245 ± 11613 a, c 51983 ± 12771 b, d 4,35 0,0202 44,92 
Tage p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
120 41641 ± 13958 29572 ± 11179 a, b 34853 ± 10513 c, d 49844 ± 11350 a, c 51592 ± 12536 b, d 4,33 0,0205 44,81 
121 41419 ± 13765 29568 ± 11493 a, b 34718 ± 10279 c, d 49455 ± 11077 a, c 51270 ± 12322 b, d 4,30 0,0210 44,63 
122 41232 ± 13602 29604 ± 11842 a, b 34601 ± 10080 c, d 49113 ± 10855 a, c 50987 ± 12109 b, d 4,24 0,0219 44,31 
123 41082 ± 13454 29668 ± 12212 a, b 34518 ±   9891 c, d 48788 ± 10616 a, c 50782 ± 11930 b, d 4,19 0,0229 43,97 
124 40965 ± 13326 29780 ± 12614 a, b 34459 ±   9741 c, d 48495 ± 10397 a, c 50616 ± 11762 b, d 4,10 0,0245 43,48 
125 40874 ± 13215 29902 ± 13019 a, b 34427 ±   9613 c, d 48221 ± 10187 a, c 50498 ± 11599 b, d 4,02 0,0263 42,95 
126 40814 ± 13118 30061 ± 13433 a, b 34413 ±   9502 c, d 47964 ±   9971 a, c 50446 ± 11457 b, d 3,92 0,0282 42,39 
127 40781 ± 13040 30248 ± 13868 a, b 34431 ±   9427 c, d 47722 ±   9778 a, c 50431 ± 11318 b, d 3,81 0,0309 41,70 
128 40766 ± 12975 30439 ± 14280 a, b 34454 ±   9363 c  47485 ±   9574 a 50484 ± 11196 b, c 3,72 0,0334 41,09 
129 40774 ± 12931 30660 ± 14701 a, b 34495 ±   9334 c 47258 ±   9398 a 50584 ± 11087 b, c 3,61 0,0365 40,38 
130 40789 ± 12890 30883 ± 15104 a, b 34544 ±   9317 c 47022 ±   9199 a 50713 ± 10987 b, c 3,51 0,0397 39,70 
131 40809 ± 12857 31101 ± 15463 a, b 34596 ±   9315 c 46771 ±   9009 a 50897 ± 10878 b, c 3,43 0,0425 39,13 
132 40837 ± 12842 31327 ± 15818 a, b 34649 ±   9338 c 46510 ±   8828 a 51121 ± 10800 b, c 3,34 0,0457 38,54 
133 40864 ± 12835 31536 ± 16107 a 34700 ±   9365 b 46225 ±   8641 51395 ± 10769 a, b 3,28 0,0483 38,08 
134 40880 ± 12847 31723 ± 16358 a 34735 ±   9404 b 45917 ±   8489 51700 ± 10779 a, b 3,23 0,0505 37,70 
135 40888 ± 12878 31899 ± 16567 a 34764 ±   9460 b 45564 ±   8348 52048 ± 10868 a, b 3,18 0,0525 37,37 
136 40868 ± 12932 32030 ± 16697 a 34760 ±   9532 b 45172 ±   8258 52413 ± 11042 a, b 3,15 0,0539 37,15 
137 40831 ± 13026 32112 ± 16729 a 34743 ±   9625 b 44723 ±   8222 52846 ± 11381 a, b 3,14 0,0545 37,06 
138 40764 ± 13174 32152 ± 16713 a 34694 ±   9734 b 44223 ±   8281 53295 ± 11909 a, b 3,12 0,0553 36,92 
139 40651 ± 13384 32124 ± 16564 a 34594 ±   9881 b 43654 ±   8465 53764 ± 12663 a, b 3,11 0,0560 36,81 
140 40505 ± 13696 32023 ± 16342 a 34462 ± 10088 b 43018 ±   8794 54281 ± 13707 a, b 3,08 0,0576 36,58 
141 40308 ± 14123 31852 ± 16030 a 34275 ± 10364 b 42303 ±   9306 54823 ± 15035 a, b 3,02 0,0603 36,17 
142 40067 ± 14691 31585 ± 15578 a 34052 ± 10729 b 41512 ± 10018 55404 ± 16707 a, b 2,94 0,0647 35,56 
Tage p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
143 39778 ± 15437 31237 ± 15051 a 33759 ± 11184 b 40651 ± 10942 56039 ± 18735 a, b 2,83 0,0713 34,70 
144 39438 ± 16384 30772 ± 14423 a 33419 ± 11787 b 39705 ± 12081 56732 ± 21114 a, b 2,70 0,0804 33,62 
145 39048 ± 17542 30205 ± 13723 a 33026 ± 12522 b 38684 ± 13441 57472 ± 23843 a, b 2,55 0,0926 32,31 
146 38624 ± 18947 29537 ± 13006 a 32577 ± 13416 b 37605 ± 15010 58310 ± 26962 a, b 2,38 0,1077 30,88 
147 38164 ± 20585 28763 ± 12301 a 32094 ± 14478 b 36453 ± 16765 59237 ± 30420 a, b 2,22 0,1251 29,42 
148 37678 ± 22474 27875 ± 11691 a 31561 ± 15709 b 35264 ± 18713 60279 ± 34229 a, b 2,07 0,1440 28,00 
149 37192 ± 24612 26881 ± 11258 a 31011 ± 17095 34051 ± 20823 61491 ± 38403 a 1,94 0,1631 26,72 
Gleiche Buchstaben einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
 
Tab. A 28: Gesamtkontaktfläche (in mm²) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit der Wurfgewichtsklassen (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
30 1247 ±   140   992 ±   808 1264 ±   603 1392 ± 1215   981 ±   817 0,17 0,9482   4,44 
31 1332 ±   164 1168 ±   689 1549 ±   560 1746 ± 1223 1424 ± 1079 0,31 0,8664   7,65 
32 1461 ±   206 1428 ±   564 1935 ±   567 2275 ± 1242 1961 ± 1360 0,75 0,5728 16,68 
33 1637 ±   266 1771 ±   437 2431 ±   687 2972 ± 1262 2599 ± 1662 1,52 0,2453 28,90 
34 1859 ±   338 a 2204 ±   338 b 3033 ±   928 3837 ± 1295 a, b 3332 ± 1967 2,44 0,0925 39,39 
35 2132 ±   427 a 2725 ±   318 b 3753 ± 1262 4859 ± 1338 a, b 4176 ± 2283 3,26 0,0412 46,50 
36 2458 ±   526 a, b 3343 ±   416 c 4586 ± 1657 a 6036 ± 1403 b, c  5119 ± 2595 3,88 0,0235 50,82 
37 2845 ±   640 a, b, c 4050 ±   581 d  5532 ± 2097 a 7368 ± 1485 b, d 6169 ± 2905 c 4,33 0,0158 53,61 
38 3292 ±   769 a, b, c 4856 ±   783 d 6597 ± 2575 a 8855 ± 1574 b, d 7311 ± 3213 c 4,69 0,0118 55,57 
 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
39 3797 ±   912 a, b, c 5760 ± 1011 d 7785 ± 3080 a 10477 ± 1650 b, d 8564 ± 3513 c 4,99 0,0093 57,08 
40 4371 ± 1076 a, b, c 6763 ± 1260 d 9083 ± 3596 a 12238 ± 1712 b, d 9908 ± 3805 c 5,26 0,0075 58,39 
41 5016 ± 1247 a, b, c 7857 ± 1521 d 10494 ± 4131 a 14130 ± 1748 b, d 11352 ± 4099 c 5,51 0,0062 59,52 
42 5721 ± 1437 a, b, c 9049 ± 1805 d 12017 ± 4675 a 16152 ± 1745 b, d 12878 ± 4393 c 5,76 0,0052 60,57 
43 6499 ± 1649 a, b, c 10331 ± 2099 d 13643 ± 5221 a, e 18303 ± 1702 b, d, e 14481 ± 4660 c 6,02 0,0043 61,62 
44 7341 ± 1866 a, b, c 11705 ± 2425 d 15368 ± 5770 a, e 20554 ± 1634 b, d, e 16179 ± 4926 c 6,25 0,0036 62,49 
45 8252 ± 2104 a, b, c 13159 ±   2759 d 17187 ±   6312 a, e 22912 ±   1533 b, d, e 17932 ±   5183 c 6,47 0,0031 63,32 
46 9222 ± 2345 a, b, c 14682 ±   3124 d 19088 ±   6852 a, e 25365 ±   1430 b, d, e 19746 ±   5449 c 6,68 0,0027 64,03 
47 10247 ± 2605 a, b, c 16290 ±   3518 d 21062 ±   7386 a, e 27893 ±   1391 b, d, e 21626 ±   5710 c 6,83 0,0024 64,56 
48 11334 ±   2880 a, b, c 17944 ±   3916 d 23101 ±   7912 a, e 30498 ±   1485 b, d, e 23545 ±   5963 c 6,96 0,0022 64,98 
49 12477 ±   3170 a, b, c 19660 ±   4348 d 25195 ±   8420 a, e 33164 ±   1725 b, d, e 25523 ±   6212 c 7,05 0,0021 65,28 
50 13660 ±   3457 a, b, c 21416 ±   4796 d 27338 ±   8932 a, e 35883 ±   2130 b, d, e 27509 ±   6482 c 7,09 0,0021 65,40 
51 14886 ±   3765 a, b, c 23214 ±   5268 d 29501 ±   9427 a, e 38636 ±   2681 b, d, e 29543 ±   6750 c 7,08 0,0021 65,36 
52 16158 ±   4087 a, b, c 25035 ±   5739 d 31701 ±   9915 a, e 41421 ±   3324 b, d, e 31585 ±   7027 c 7,02 0,0021 65,20 
53 17444 ±   4411 a, b, c 26871 ±   6237 d 33896 ± 10391 a, e 44210 ±   4057 b, d, e 33628 ±   7314 c 6,93 0,0023 64,90 
54 18759 ±   4738 a, b, c 28706 ±   6725 d 36103 ± 10858 a, e 47014 ±   4861 b, d, e 35666 ±   7613 c 6,82 0,0025 64,52 
55 20095 ±   5086 a, b, c 30549 ±   7223 d 38290 ± 11312 a, e 49789 ±   5713 b, d, e 37691 ±   7925 c 6,67 0,0027 64,01 
56 21435 ±   5426 a, b, c 32374 ±   7718 d 40446 ± 11757 a, e 52550 ±   6627 b, d, e 39699 ±   8251 c 6,50 0,0031 63,42 
57 22782 ±   5786 a, b, c 34169 ±   8203 d 42573 ± 12183 a, e 55284 ±   7555 b, d, e 41715 ±   8596 c 6,33 0,0034 62,81 
58 24126 ±   6135 a, b, c 35943 ±   8666 d 44653 ± 12600 a, e 57953 ±   8506 b, d, e 43672 ±   8952 c 6,16 0,0039 62,14 
59 25463 ±   6506 a, b 37676 ±   9133 c 46668 ± 13014 a, d 60574 ±   9494 b, c, d 45581 ±   9344 5,96 0,0045 61,38 
60 26768 ±   6869 a, b 39348 ±   9565 c 48625 ± 13406 a, d 63127 ± 10473 b, c, d 47445 ±   9707 5,79 0,0051 60,68 
61 28066 ±   7248 a, b 40979 ±   9972 c 50500 ± 13783 a, d 65614 ± 11463 b, c, d 49270 ± 10134 5,61 0,0058 59,95 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
62 29328 ±   7607 a, b 42524 ± 10350 c 52304 ± 14161 a, d 68003 ± 12451 b, c, d 51026 ± 10552 5,44 0,0065 59,20 
63 30555 ±   7985 a, b 44007 ± 10693 c 54001 ± 14520 a, d 70299 ± 13398 b, c, d 52713 ± 11010 5,28 0,0074 58,49 
64 31738 ±   8360 a, b 45420 ± 11017 c 55606 ± 14861 a, d 72498 ± 14344 b, c, d 54341 ± 11487 5,13 0,0083 57,78 
65 32868 ±   8720 a, b 46744 ± 11289 c 57113 ± 15201 a 74566 ± 15250 b, c 55887 ± 11955 4,99 0,0093 57,09 
66 33950 ±   9099 a, b 47968 ± 11517 c 58497 ± 15511 a 76542 ± 16141 b, c 57366 ± 12440 4,86 0,0102 56,46 
67 34996 ±   9460 a, b 49116 ± 11725 c 59792 ± 15819 a 78383 ± 16984 b, c 58759 ± 12966 4,74 0,0113 55,81 
68 35961 ±   9815 a, b 50170 ± 11867 c 60954 ± 16114 a 80098 ± 17764 b, c 60057 ± 13482 4,63 0,0124 55,24 
69 36866 ± 10164 a, b 51127 ± 11993 c 61997 ± 16399 a 81678 ± 18503 b, c 61279 ± 14014 4,52 0,0135 54,68 
70 37704 ± 10517 a, b 51973 ± 12045 c 62917 ± 16660 a 83136 ± 19202 b, c 62399 ± 14534 4,44 0,0145 54,19 
71 38476 ± 10861 a, b 52725 ± 12082 c 63731 ± 16915 a 84454 ± 19816 b, c 63421 ± 15093 4,35 0,0155 53,72 
72 39181 ± 11174 a, b 53381 ± 12059 c 64411 ± 17150 a 85626 ± 20397 b, c 64375 ± 15644 4,28 0,0166 53,28 
73 39812 ± 11486 a 53938 ± 12020 b 64978 ± 17382 c 86653 ± 20906 a, b, c 65220 ± 16180 4,21 0,0176 52,87 
74 40371 ± 11789 a 54391 ± 11938 b 65416 ± 17590 c 87575 ± 21368 a, b, c 65955 ± 16699 4,15 0,0185 52,52 
75 40849 ± 12064 a 54743 ± 11798 b 65743 ± 17792 c 88326 ± 21741 a, b, c 66616 ± 17206 4,10 0,0193 52,22 
76 41256 ± 12327 a 55019 ± 11646 b 65962 ± 17974 c 88950 ± 22080 a, b, c 67186 ± 17726 4,05 0,0202 51,91 
77 41597 ± 12571 a 55187 ± 11454 b 66070 ± 18143 c 89460 ± 22343 a, b, c 67662 ± 18258 4,01 0,0209 51,68 
78 41845 ± 12791 a 55267 ± 11236 b 66066 ± 18307 c 89808 ± 22541 a, b, c 68017 ± 18712 3,98 0,0215 51,46 
79 42037 ± 13008 a 55267 ± 10998 b 65958 ± 18446 c 90044 ± 22695 a, b, c 68318 ± 19185 3,94 0,0221 51,26 
80 42152 ± 13185 a 55184 ± 10714 b 65749 ± 18578 c 90155 ± 22789 a, b, c 68500 ± 19633 3,92 0,0226 51,10 
81 42200 ± 13337 a 55028 ± 10451 b 65464 ± 18699 c 90165 ± 22842 a, b, c 68621 ± 20042 3,90 0,0230 50,96 
82 42184 ± 13493 a 54798 ± 10150 b 65095 ± 18801 c 90035 ± 22795 a, b, c 68647 ± 20458 3,88 0,0234 50,86 
83 42089 ± 13605 a 54491 ±   9835 b 64632 ± 18889 c 89799 ± 22754 a, b, c 68587 ± 20800 3,87 0,0237 50,76 
84 41957 ± 13695 a 54124 ±   9513 b 64101 ± 18969 c 89475 ± 22630 a, b, c 68450 ± 21124 3,86 0,0238 50,71 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
85 41746 ± 13742 a 53710 ±   9196 b 63497 ± 19027 c 89044 ± 22496 a, b, c 68250 ± 21407 3,85 0,0240 50,67 
86 41491 ± 13772 a 53246 ±   8880 b 62835 ± 19068 c 88510 ± 22300 a, b, c 67973 ± 21670 3,85 0,0241 50,63 
87 41181 ± 13796 a 52722 ±   8549 b 62124 ± 19109 c 87894 ± 22052 a, b, c 67634 ± 21890 3,84 0,0241 50,63 
88 40822 ± 13779 a 52164 ±   8242 b 61355 ± 19136 c 87214 ± 21814 a, b, c 67235 ± 22067 3,84 0,0242 50,61 
89 40420 ± 13745 a 51574 ±   7920 b 60556 ± 19138 c 86432 ± 21506 a, b, c 66775 ± 22202 3,85 0,0241 50,63 
90 39980 ± 13662 a 50956 ±   7624 b 59706 ± 19124 c 85614 ± 21193 a, b, c 66233 ± 22261 3,85 0,0239 50,68 
91 39497 ± 13563 a 50312 ±   7343 b 58845 ± 19108 c 84711 ± 20842 a, b, c 65671 ± 22287 3,86 0,0238 50,72 
92 38980 ± 13441 a 49638 ±   7047 b 57938 ± 19071 c 83765 ± 20495 a, b, c 65056 ± 22326 3,87 0,0236 50,77 
93 38439 ± 13317 a 48955 ±   6776 b 57022 ± 19004 c 82773 ± 20111 a, b, c 64378 ± 22267 3,88 0,0234 50,86 
94 37873 ± 13136 a 48254 ±   6517 b 56097 ± 18942 c 81737 ± 19702 a, b, c 63681 ± 22177 3,90 0,0230 50,96 
95 37276 ± 12960 a 47570 ±   6275 b 55157 ± 18848 c 80655 ± 19324 a, b, c 62943 ± 22023 3,91 0,0228 51,04 
96 36665 ± 12747 a 46868 ±   6041 b 54225 ± 18756 c 79556 ± 18899 a, b, c 62173 ± 21860 3,93 0,0224 51,15 
97 36049 ± 12519 a 46166 ±   5820 b 53290 ± 18637 c 78435 ± 18466 a, b, c 61378 ± 21614 3,95 0,0220 51,31 
98 35423 ± 12279 a 45489 ±   5621 b 52367 ± 18514 c 77297 ± 18054 a, b, c 60567 ± 21338 3,97 0,0216 51,42 
99 34782 ± 12008 a 44808 ±   5411 b 51446 ± 18364 c 76156 ± 17618 a, b, c 59724 ± 21055 4,00 0,0210 51,61 
100 34130 ± 11730 a 44145 ±   5232 b 50554 ± 18205 c 74986 ± 17180 a, b, c 58896 ± 20701  4,03 0,0205 51,79 
101 33493 ± 11447 a 43504 ±   5050 b 49672 ± 18031 c 73817 ± 16747 a, b, c 58016 ± 20310 4,06 0,0200 51,97 
102 32853 ± 11126 a 42886 ±   4888 b 48810 ± 17847 c 72676 ± 16338 a, b, c 57158 ± 19902 4,09 0,0194 52,18 
103 32212 ± 10818 a  42288 ±   4728 b 47988 ± 17645 c 71523 ± 15895 a, b, c 56300 ± 19447 4,13 0,0188 52,43 
104 31600 ± 10495 a 41723 ±   4591 b 47182 ± 17439 c 70398 ± 15475 a, b, c 55427 ± 18967 4,17 0,0181 52,67 
105 30987 ± 10161 a 41178 ±   4460 b 46424 ± 17228 c 69275 ± 15071 a, b, c 54556 ± 18443 4,21 0,0175 52,90 
106 30390 ±   9828 a 40671 ±   4352 b 45677 ± 16983 c 68187 ± 14668 a, b, c 53707 ± 17903 4,26 0,0168 53,21 
107 29813 ±   9490 a 40197 ±   4257 b 44978 ± 16741 c 67107 ± 14272 a, b, c 52858 ± 17321 4,31 0,0161 53,49 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
108 29252 ±   9155 a 39769 ±   4202 b 44311 ± 16489 c 66071 ± 13885 a, b, c 52017 ± 16745 4,37 0,0154 53,79 
109 28711 ±   8816 a 39368 ±   4174 b 43688 ± 16236 c 65059 ± 13498 a, b, c 51212 ± 16136 4,42 0,0147 54,12 
110 28193 ± 8476 a 39016 ±   4170 b 43110 ± 15971 c 64083 ± 13145 a, b, c 50414 ± 15534 4,48 0,0140 54,43 
111 27695 ± 8156 a 38699 ±   4213 b 42557 ± 15696 c 63141 ± 12801 a, b, c 49651 ± 14900 4,54 0,0133 54,76 
112 27233 ± 7824 a 38416 ±   4302 b 42063 ± 15426 c 62239 ± 12467 a, b, c 48895 ± 14272 4,60 0,0127 55,07 
113 26784 ± 7502 a 38182 ±   4431 b 41601 ± 15142 c 61386 ± 12154 a, b, c 48174 ± 13613 4,66 0,0120 55,42 
114 26371 ± 7212 a 38004 ±   4609 b 41173 ± 14848 c 60574 ± 11868 a, b, c 47478 ± 12988 4,72 0,0115 55,74 
115 25992 ± 6915 a 37868 ±   4841 b 40788 ± 14574 c 59801 ± 11604 a, b, c 46835 ± 12357 4,77 0,0110 55,98 
116 25631 ± 6642 a 37765 ±   5113 b 40455 ± 14281 c 59066 ± 11347 a, b, c 46197 ± 11733 4,82 0,0106 56,25 
117 25305 ± 6403 a 37711 ±   5433 b 40154 ± 13985 c 58387 ± 11129 a, b, c 45598 ± 11123 4,86 0,0102 56,47 
118 25003 ± 6164 a 37697 ±   5784 b 39886 ± 13698 c 57753 ± 10932 a, b, c 45054 ± 10551 4,90 0,0099 56,65 
119 24740 ± 5952 a 37739 ±   6174 b 39659 ± 13400 c 57173 ± 10772 a, b, c 44528 ±   9965 4,93 0,0097 56,78 
120 24502 ± 5765 a 37806 ±   6588 b 39474 ± 13120 c 56636 ± 10625 a, b, c 44042 ±   9435 4,94 0,0097 56,83 
121 24295 ± 5594 a 37934 ±   7026 b 39307 ± 12816 c 56141 ± 10488 a, b, c 43609 ±   8941 4,95 0,0096 56,89 
122 24115 ± 5436 a 38082 ±   7498 b 39186 ± 12536 c 55693 ± 10407 a, b, c 43196 ±   8476 4,93 0,0097 56,81 
123 23959 ± 5302 a, b 38277 ±   7976 c 39081 ± 12236 a, d 55300 ± 10330 b, c, d 42836 ±   8044 4,92 0,0098 56,76 
124 23840 ± 5191 a, b 38506 ±   8477 c 39005 ± 11958 a, d 54942 ± 10280 b, c, d 42512 ±   7665 4,88 0,0101 56,56 
125 23733 ± 5085 a, b 38764 ±   8969 c 38937 ± 11663 a, d 54638 ± 10227 b, c, d 42211 ±   7357 4,86 0,0103 56,43 
126 23660 ± 4983 a, b 39041 ±   9468 c 38894 ± 11374 a, d 54366 ± 10192 b, c, d 41977 ±   7104 4,82 0,0106 56,22 
127 23609 ± 4901 a, b 39361 ±   9961 c 38861 ± 11097 a, d 54127 ± 10173 b, c, d 41781 ±   6944 4,76 0,0111 55,94 
128 23573 ± 4801 a, b, c 39673 ± 10430 a, d 38828 ± 10808 b, e 53941 ± 10151 c, d, e 41620 ±   6833 4,73 0,0114 55,75 
129 23563 ± 4687 a, b, c 40016 ± 10899 a 38807 ± 10541 b, d 53788 ± 10156 c, d 41482 ±   6834 4,67 0,0120 55,46 
130 23566 ± 4575 a, b, c 40353 ± 11325 a 38762 ± 10272 b, d 53661 ± 10135 c, d 41396 ±   6907 4,63 0,0124 55,25 
Tage p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
131 23584 ± 4431 a, b, c 40680 ± 11710 a 38712 ± 10008 b, d 53550 ± 10124 c, d 41351 ±   7116 4,59 0,0128 55,04 
132 23612 ± 4262 a, b, c 41021 ± 12061 a 38631 ±   9774 b, d 53476 ± 10118 c, d 41331 ±   7435 4,55 0,0132 54,84 
133 23655 ± 4055 a, b, c 41314 ± 12343 a 38534 ±   9556 b, d 53424 ± 10131 c, d 41366 ±   7871 4,52 0,0135 54,67 
134 23693 ± 3803 a, b 41591 ± 12563 a 38382 ±   9366 c 53403 ± 10165 b, c 41430 ±   8461 4,50 0,0138 54,53 
135 23741 ± 3520 a, b 41837 ± 12726 a 38194 ±   9215 c 53390 ± 10249 b, c 41539 ±   9189 4,46 0,0143 54,31 
136 23783 ± 3174 a, b 42025 ± 12789 a 37949 ±   9138 c 53378 ± 10390 b, c 41667 ± 10092 4,40 0,0149 54,00 
137 23826 ± 2792 a, b 42151 ± 12740 37642 ±   9123 c 53388 ± 10657 b, c 41880 ± 11185 4,32 0,0160 53,54 
138 23851 ± 2374 a, b 42223 ± 12603 a 37269 ±   9196 c 53404 ± 11056 b, c 42106 ± 12475 4,20 0,0177 52,84 
139 23881 ± 1976 a, b 42188 ± 12328 a 36803 ±   9378 c 53420 ± 11647 b, c 42363 ± 13946 4,03 0,0205 51,80 
140 23880 ± 1660 a, b 42074 ± 11941 a 36259 ±   9689 c 53438 ± 12476 b, c 42709 ± 15676 3,80 0,0252 50,31 
141 23865 ±   1626 a 41862 ± 11443 35610 ± 10135 b 53464 ± 13545 a, b  43072 ± 17626 3,52 0,0324 48,39 
142 23839 ±   1990 a 41527 ± 10784 34869 ± 10714 b 53490 ± 14920 a, b 43528 ± 19859 3,19 0,0439 45,98 
143 23792 ±   2679 a 41067 ± 10026 34024 ± 11435 b 53540 ± 16613 a, b 44038 ± 22344 2,85 0,0611 43,18 
144 23712 ±   3608 a 40477 ±   9159 33076 ± 12304 b 53597 ± 18625 a, b 44638 ± 25153 2,51 0,0858 40,11 
145 23615 ±   4677 a 39747 ±   8240 32019 ± 13289 b 53679 ± 20946 a, b 45313 ± 28278 2,20 0,1183 36,97 
146 23492 ±   5870 a 38887 ±   7388 30858 ± 14392 b 53818 ± 23611 a, b 46110 ± 31732 1,93 0,1581 33,95 
147 23352 ±   7162 a 37893 ±   6746 29613 ± 15605 53984 ± 26578 a 47027 ± 35549 1,69 0,2036 31,12 
148 23185 ±   8546 36743 ±   6569 28286 ± 16913 54230 ± 29846 48087 ± 39729 1,51 0,2504 28,65 
149 23005 ± 10000 35473 ±   7052 26898 ± 18291 54581 ± 33413 49327 ± 44316 1,36 0,2953 26,57 





Tab. A 29: Plasma-Progesteron-Konzentration (nmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anfang  
Tag p. c. Alle  WG 1  WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 11,37 ± 3,52 11,29 ± 2,00  12,33 ± 3,66 11,72 ± 4,28   9,51 ± 3,87 0,50 0,69   8,58 
36 12,09 ± 2,21 11,19 ± 1,59 12,48 ± 2,83 12,13 ± 2,49 12,32 ± 1,78 0,27 0,85   4,74 
43 12,11 ± 2,03 11,11 ± 2,11 11,22 ± 1,22 13,05 ± 2,54 13,03 ± 1,63 1,53 0,25 22,30 
49 12,75 ± 2,43 10,56 ± 1,70 a, b 13,63 ± 2,96 a 12,06 ± 1,20 14,65 ± 1,98 b 3,09 0,06 36,67 
55 13,20 ± 2,87 11,08 ± 1,36 a 12,66 ± 1,55 13,66 ± 3,66 15,42 ± 3,21 a 1,88 0,17 26,04 
65 14,23 ± 3,38 10,35 ± 2,02 a, b, c 15,04 ± 2,86 a 14,77 ± 1,90 b 16,06 ± 4,69 c 3,09 0,06 36,70 
72 14,25 ± 4,61 10,59 ± 2,76 a 14,04 ± 3,28 14,07 ± 5,25 18,49 ± 4,62 a 2,41 0,10 31,15 
78 15,14 ± 4,57   9,62 ± 0,89 a, b, c 15,86 ± 2,23 a 16,35 ± 3,21 b 17,79 ± 7,21 c 3,68 0,03 40,81 
85 14,92 ± 4,94 10,93 ± 3,47 a 15,40 ± 2,73 14,94 ± 6,19 18,17 ± 5,54 a 1,61 0,23 23,14 
92 16,34 ± 5,16 10,45 ± 1,66 a, b, c 18,01 ± 3,28 a 16,61 ± 4,59 b 19,33 ± 6,99 c 3,25 0,05 37,87 
99 16,78 ± 4,72 12,03 ± 1,62 a 17,51 ± 3,16 17,00 ± 6,21 20,11 ± 3,37 a 2,59 0,09 32,68 
106 19,68 ± 4,77 16,04 ± 3,33 20,57 ± 5,22 20,03 ± 5,23 21,46 ± 4,29 1,05 0,40 16,48 
113 21,13 ± 5,31 15,92 ± 1,90 a 21,77 ± 5,34 21,92 ± 6,37 24,20 ± 3,03 a 2,12 0,14 28,42 
120 22,74 ± 4,82 19,14 ± 2,54 22,10 ± 5,25 25,02 ± 5,25 23,87 ± 4,34 1,37 0,29 20,48 
127 23,75 ± 5,45 20,35 ± 3,22 23,62 ± 5,89 25,59 ± 6,87 24,62 ± 4,25 0,75 0,54 12,35 
135 23,69 ± 5,76 19,25 ± 3,30 a 22,47 ± 4,68 27,62 ± 6,80 a 24,07 ± 5,04 2,15 0,13 28,69 
142 20,44 ± 4,45 18,87 ± 4,68 18,81 ± 5,06 21,98 ± 3,32 22,13 ± 5,04 0,84 0,49 13,63 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
 
Tab. A 30: Plasma-Progesteron-Konzentration (nmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anfang 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 11,45 ± 2,41 13,86 ± 2,47 a 11,68 ± 3,84 8,45 ± 3,52 a 12,70 ± 3,26 1,64 0,22 29,94 
36 11,67 ± 1,56 13,48 ± 2,85 12,23 ± 2,41 10,89 ± 2,00 12,47 ± 1,53 0,77 0,56 17,10 
43 11,04 ± 2,58 11,22 ± 1,30 12,40 ± 1,57 13,59 ± 2,55 10,93 ± 1,04 1,36 0,29 26,62 
49 10,72 ± 2,04 14,24 ± 3,76 12,51 ± 1,57 13,21 ± 2,57 12,40 ± 0,31 0,95 0,46 20,28 
55 11,14 ± 1,66 12,78 ± 1,60 14,46 ± 3,24 12,91 ± 3,80 14,05 ± 2,78 0,71 0,60 15,88 
65   9,68 ± 1,85 a, b, c 15,66 ± 3,48 a 14,65 ± 1,68 b 15,65 ± 3,21 c 13,34 ± 5,91 2,34 0,10 38,41 
72 10,66 ± 3,38 13,82 ± 3,97 17,07 ± 4,77 13,74 ± 5,60 13,32 ± 2,25 1,08 0,40 22,29 
78   9,20 ± 0,39 a, b 15,53 ± 3,37 16,48 ± 2,94 a 17,55 ± 5,14 b 13,28 ± 7,78 2,35 0,10 38,56 
85 11,36 ± 4,12 a 14,05 ± 4,16 18,51 ± 4,19 a 14,97 ± 5,92 11,13 ± 1,74 1,74 0,19 31,71 
92 10,00 ± 1,69 a, b 16,93 ± 4,73 17,97 ± 3,16 a 17,84 ± 7,44 b 16,03 ± 3,43 1,58 0,23 29,59 
99 12,26 ± 1,90 a 16,33 ± 3,90 19,35 ± 4,59 a 16,42 ± 6,25 17,69 ± 2,29 1,22 0,34 24,51 
106 15,49 ± 3,86 20,68 ± 4,04 20,56 ± 5,10 19,57 ± 6,23 21,59 ± 0,63 0,71 0,60 15,85 
113 15,72 ± 2,27 a 22,25 ± 4,57 21,06 ± 5,43 20,88 ± 5,49  27,87 ± 3,42 a 1,95 0,15 34,26 
120 18,89 ± 3,05 23,02 ± 4,85 21,58 ± 6,13 24,41 ± 3,78 27,25 ± 0,22 1,21 0,35 24,33 
127 20,09 ± 3,89 25,09 ± 6,11 23,21 ± 6,51 23,15 ± 4,58 29,73 ± 1,94 1,04 0,42 21,72 
135 18,48 ± 3,58 a, b 23,51 ± 4,42 c 21,16 ± 5,12 d 25,99 ± 1,50 a 33,69 ± 7,77 b, c, d 4,56 0,01 55,34 
142 17,36 ± 4,39 21,70 ± 4,53 18,06 ± 3,95 a 22,23 ± 4,04 25,16 ± 1,86 a 1,96 0,15 34,37 




Tab. A 31: Plasma-Progesteron-Konzentration (nmol/l) am Ende der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Ende Trächtigkeit 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
135 23,24 ± 5,76 19,25 ± 3,30 22,05 ± 3,97 26,53 ± 7,78  24,07 ± 5,04 1,52 0,25 22,21 
142 20,13 ± 4,03 18,87 ± 4,68 17,87 ± 3,49 21,89 ± 2,60 22,13 ± 5,04 1,61 0,23 23,23 
149 12,07 ± 6,03   9,95    8,71 ± 5,09 a 19,96 ± 1,40 a 11,82  2,91 0,16 68,59 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
 
Tab. A 32: Plasma-Progesteron-Konzentration (nmol/l) am Ende der Trächtigkeit in Abhängigkeit von  der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Ende  
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
135 18,48 ± 3,58 a 22,89 ± 3,30 b 21,16 ± 5,12 c 24,69 ± 3,79 d 33,69 ± 7,77 a, b, c, d 3,94 0,02 51,25 
142 17,36 ± 4,39 a 20,29 ± 2,84 18,06 ± 3,95 b 22,13 ± 3,33 25,16 ± 1,86 a, b 2,37 0,10 38,74 
149   9,95   9,32 ± 8,71   9,34 ± 2,21 18,97 20,95 1,48 0,39 66,31 












Tab. A 33: Plasma-Östradiol-Konzentration (pmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anfang 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 27,70 ± 13,44 40,23 ± 11,75 a, b 29,26 ± 14,73 22,21 ±   11,26 a 21,07 ±   9,98 b 2,19 0,13 29,14 
36 27,51 ± 11,32 33,45 ±   8,12 31,21 ± 13,69 20,62 ±     6,95 26,38 ± 13,49 1,42 0,27 21,08 
43 27,26 ± 14,18 33,40 ± 16,60 27,72 ± 14,00 24,20 ±     7,97  25,04 ± 22,11 0,34 0,80   5,96 
49 29,52 ± 12,55 34,10 ± 10,91 34,11 ± 12,90 21,12 ±     7,42 30,69 ± 17,22 1,45 0,27 21,35 
55 33,14 ± 14,45 41,29 ± 16,49 30,82 ± 14,57 29,69 ±   11,30 33,64 ± 18,99 0,55 0,66   9,34 
65 38,13 ± 15,67 42,18 ± 16,55 39,29 ± 16,11 36,55 ±   16,33 34,72 ± 18,98 0,16 0,92   2,90 
72 42,57 ± 17,53 41,95 ± 17,21 39,18 ± 17,98 45,62 ±   16,83 43,70 ± 24,42 0,12 0,95   2,25 
78 46,66 ± 18,54 47,24 ± 23,98 45,61 ± 17,81 48,84 ±   20,32 44,36 ± 19,09 0,05 0,99   0,88 
85 50,12 ± 17,99 49,44 ± 19,61 48,57 ± 21,32 53,48 ±   15,34 48,07 ± 21,94 0,09 0,97   1,64 
92 53,07 ± 21,75 52,98 ± 27,01 48,78 ± 20,34 47,98 ±   25,26 67,22 ± 12,62 0,72 0,56 11,86 
99 65,65 ± 19,66 65,89 ± 21,82 63,66 ± 21,01 61,57 ±   24,16 74,52 ± 10,80 0,34 0,80   5,98 
106 74,89 ± 26,35 71,01 ± 28,36 68,61 ± 22,11 69,90 ±   32,48 95,68 ± 17,17 1,05 0,40 16,49 
113 88,82 ± 27,25 83,94 ± 29,16 80,23 ± 21,22 88,81 ±   33,85 106,62 ± 24,34 0,78 0,52 12,80 
120 97,85 ± 23,07 88,99 ± 26,44 89,71 ± 18,74 107,14 ±   28,80 104,96 ± 15,55 0,88 0,47 14,16 
127 98,81 ± 28,43 98,84 ± 27,41 85,40 ± 33,89 107,70 ±   30,93 105,58 ± 16,70 0,68 0,58 11,30 
135 98,35 ± 28,43 89,25 ± 35,21 89,67 ± 21,19 108,34 ±   33,79 105,47 ± 26,48 0,61 0,62 10,32 
142 126,94 ± 68,04 105,29 ± 35,02 130,98 ± 75,42 142,39 ± 100,82 119,36 ± 21,50 0,23 0,87   4,13 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
 
Tab. A 34: Plasma-Östradiol-Konzentration (pmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anfang 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 35,76 ±   9,34 29,98 ± 15,82 26,10 ± 16,81 23,77 ±   8,98 25,65 ±   21,31 0,38 0,82   9,23 
36 29,59 ±   3,12 30,00 ± 10,26 26,91 ± 16,49 26,14 ± 12,17 24,68 ±     9,05 0,10 0,98   2,68 
43 28,33 ± 16,09 28,93 ± 13,33 27,04 ± 14,27 26,09 ± 19,61 25,94 ±   13,65 0,02 1,00   0,66 
49 31,76 ± 12,07 32,71 ± 10,65 28,58 ± 14,93 27,10 ± 16,49 28,71 ±     8,20 0,12 0,97   3,06 
55 38,24 ± 18,77 31,78 ± 16,62 29,81 ± 12,82 32,74 ± 17,97 39,17 ±     9,77 0,23 0,92   5,68 
65 39,28 ± 18,97 37,43 ± 16,50 37,86 ± 13,68 34,43 ± 16,38 47,87 ±   29,31 0,23 0,92   5,67 
72 36,70 ± 16,72 39,49 ± 22,51 40,68 ± 13,77 46,22 ± 22,53 54,07 ±   17,05 0,35 0,84   8,46 
78 42,62 ± 27,09 44,88 ± 18,82 46,43 ± 13,10 44,64 ± 18,68 62,00 ±   34,50 0,35 0,84   8,48 
85 42,64 ± 17,29 47,88 ± 25,45 52,74 ± 15,54 50,28 ± 20,84 57,55 ±   17,96 0,22 0,92   5,53 
92 45,96 ± 28,26 47,82 ± 26,08 54,57 ± 10,24 50,40 ± 28,12 76,38 ±   16,41 0,69 0,61 15,55 
99 59,54 ± 21,72 60,44 ± 22,00 69,76 ± 16,47 58,43 ± 20,04 90,95 ±   10,99 1,28 0,32 25,38 
106 61,33 ± 25,39 65,99 ± 30,33 82,60 ±   8,96 69,40 ± 37,67 103,62 ±     6,44 1,12 0,39 22,94 
113 71,88 ± 20,08 a 82,35 ± 27,26 89,95 ± 19,30 87,44 ± 35,87 127,27 ±     8,05 a 1,48 0,26 28,35 
120 78,71 ± 19,79 a 91,37 ± 25,95 100,81 ± 15,88 100,06 ± 26,51 125,09 ±   20,24 a 1,46 0,26 27,96 
127 88,10 ± 20,86 91,54 ± 38,33   98,65 ± 28,98 101,41 ± 31,14 123,46 ±   13,85 0,50 0,74 11,76 
135 75,17 ± 25,89 a 94,38 ± 31,38   95,98 ± 19,15 103,90 ± 33,24 134,23 ±   19,37 a 1,52 0,25 28,88 
142 93,17 ± 30,94 a 99,21 ± 39,60 b 140,65 ± 65,39 109,46 ± 33,06 c 235,66 ± 151,02 a, b, c 2,23 0,11 37,28 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
 
Tab. A 35: Plasma-Östradiol-Konzentration (pmol/l) am Ende der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Ende  
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
135   99,57 ±   27,80   89,25 ± 35,21   90,75 ±   21,94 111,32 ±   30,30 105,47 ± 26,48 0,77 0,53 12,67 
142 129,10 ±   67,44 105,29 ± 35,02 136,37 ±   74,42 144,20 ±   99,31 119,36 ± 21,50 0,28 0,84   5,01 
149 241,75 ± 170,97 114,22  252,87 ± 143,24 345,07 ± 299,46 118,15  0,47 0,72 26,09 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
 
Tab. A 36: Plasma-Östradiol-Konzentration (pmol/l) am Ende der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Ende 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
135 75,17 ± 25,89 a   96,01 ± 31,89   95,98 ±   19,15 107,48 ± 29,38 137,92 ±   19,37 a 1,73 0,20 31,53 
142 93,17 ± 30,94 a 107,29 ± 44,42 b 140,65 ±   65,39 c 111,63 ± 29,90 243,78 ± 151,02 a, b, c 2,08 0,13 35,66 
149 114,22 149,27 ± 50,43 277,03 ± 164,22 133,32 556,82 1,97 0,30 72,40 








Tab. A 37: Plasma-IGF-I-Konzentration (ng/ml) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anfang 
Tag p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 162,10 ± 40,11 164,00 ±   17,38 131,50 ± 36,24 a 180,67 ±   38,22 a 178,25 ± 48,49 2,14 0,14 28,60 
36 153,93 ± 38,61 166,63 ±   24,58 a 118,67 ± 25,45 a, b, c 173,92 ±   27,05 b 164,13 ± 53,86 c 3,34 0,05 38,54 
43 164,59 ± 45,94 181,38 ±   20,40 a 117,65 ± 20,81 a, b, c 183,82 ±   37,93 b 189,38 ± 59,06 c 4,81 0,01 47,44 
49 169,20 ± 42,77 177,38 ±   32,93 a 124,83 ± 21,82 a, b, c 193,92 ±   27,19 b 190,50 ± 51,22 c 5,44 0,01 50,51 
55 199,03 ± 50,13 207,13 ±   19,25 a 147,17 ± 18,96 a, b, c 222,75 ±   33,38 b 233,13 ± 70,34 c 5,59 0,01 51,16 
65 201,23 ± 46,76 204,38 ±   24,79 a 154,33 ± 32,29 a, b, c 222,25 ±   38,21 b 236,88 ± 45,50 c 5,44 0,01 50,48 
72 219,43 ± 52,47 207,63 ±   41,17 174,08 ± 28,88 a, b 246,25 ±   45,06 a 259,00 ± 56,04 b 4,34 0,02 44,88 
78 218,53 ± 49,76 210,25 ±   26,22 176,33 ± 37,99 a, b 243,67 ±   44,38 a 252,38 ± 53,53 b 3,72 0,03 41,08 
85 232,16 ± 59,46 205,50 ±   16,69 a 185,42 ± 35,85 b, c 272,25 ±   67,81 a, b 268,81 ± 44,55 c 4,56 0,02 46,10 
92 236,40 ± 45,10 216,13 ±   19,71 205,50 ± 46,29 a, b 262,00 ±   39,99 a 264,63 ± 37,81 b 3,20 0,05 37,49 
99 243,26 ± 54,38 241,00 ±   21,69 204,00 ± 51,24 a 276,67 ±   63,98 a 254,31 ± 39,66 2,21 0,13 29,28 
106 241,88 ± 45,69 234,88 ±   24,87 220,25 ± 58,27 251,25 ±   38,85 267,25 ± 48,95 0,97 0,43 15,39 
113 261,83 ± 60,64 284,88 ±   62,75 225,50 ± 60,57 292,42 ±   61,61 247,38 ± 37,59 1,65 0,22 23,61 
120 262,80 ± 62,22 268,38 ±   57,98 249,67 ± 42,23 253,67 ±   77,00 290,63 ± 81,97 0,37 0,78   6,47 
127 284,45 ± 65,21 284,63 ± 119,64 261,58 ± 58,02 309,08 ±   49,28 281,63 ± 26,27 0,49 0,69   8,43 
135 285,63 ± 88,79 309,00 ± 131,48 291,08 ± 82,30 256,75 ± 101,36 297,38 ± 39,93 0,30 0,83   5,29 
142 278,18 ± 98,20 287,38 ± 149,55 309,33 ± 90,19 247,50 ± 111,34 268,25 ± 20,42 0,38 0,77   6,66 




 Tab. A 38: Plasma-IGF-I-Konzentration (ng/ml) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Anfang 
Tag p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 163,33 ±   21,22 149,00 ± 18,67 139,67 ± 41,70 a 180,80 ± 37,55 207,00 ± 69,30 a 1,69 0,20 31,04 
36 173,83 ±   24,38 129,63 ± 15,68 a 128,42 ± 36,53 b 180,70 ± 30,02 a, b 182,25 ± 59,04 3,02 0,05 44,63 
43 187,50 ±   19,98 a, b 126,88 ± 30,67 a, c, d 132,14 ± 27,73 b, e, f 204,60 ± 43,24 c, e 203,00 ± 24,75 d, f 5,91 0,00 61,20 
49 178,67 ±   40,20 130,13 ± 33,34 a, b 148,17 ± 29,55 c 209,90 ± 31,14 a, c 194,50 ± 36,77 b 4,31 0,02 53,49 
55 206,17 ±   23,46 157,38 ± 35,85 a, b 169,58 ± 39,34 c, d 236,40 ± 40,29 a, c 266,50 ± 13,44 b, d 5,50 0,01 59,44 
65 196,83 ±   24,06 167,25 ± 48,44 a 183,17 ± 36,15 b 237,40 ± 49,93 a, b 239,50 ± 26,87 2,37 0,10 38,77 
72 220,17 ±   39,98 a 168,00 ± 19,57 b, c 196,08 ± 34,71 d, e 252,10 ± 39,15 b, d 309,50 ± 19,80 a, c, e 7,86 0,00 67,71 
78 210,83 ±   32,08 184,75 ± 34,39 a, b 197,83 ± 42,30 c 248,40 ± 50,23 a 285,00 ± 42,43 b, c 2,92 0,06 43,80 
85 212,83 ±     9,75 a 184,13 ± 31,43 b, c 207,58 ± 38,97 d, e 265,85 ± 46,44 b, d, f 346,75 ± 43,49 a, c, e, f 8,10 0,00 68,34 
92 218,33 ±   23,53 a 207,63 ± 26,26 b 223,58 ± 49,03 c 259,00 ± 34,31 a, b, c 303,00 ± 45,25 2,85 0,06 43,21 
99 232,67 ±   17,01 a 217,25 ± 43,42 b 223,42 ± 58,49 c 258,25 ± 43,27 a, b, c 333,25 ± 51,27 2,55 0,08 40,45 
106 231,00 ±   28,94 232,63 ± 47,42 231,25 ±   54,39 251,50 ± 52,41 284,50 ±   0,71 0,60 0,67 13,79 
113 264,33 ±   58,09 247,00 ± 71,83 247,17 ±   69,25 267,00 ± 36,28 318,75 ± 97,93 0,54 0,71 12,60 
120 245,67 ±   44,15 268,88 ± 65,61 240,92 ±   56,18 280,80 ± 90,91 297,00 ±   7,07 0,45 0,77 10,69 
127 243,67 ± 106,79 288,50 ± 94,06 277,50 ±   50,16 301,10 ± 42,64 316,75 ± 52,68 0,46 0,76 10,91 
135 273,50 ± 135,53 304,25 ± 95,04 271,92 ± 113,54 293,40 ± 64,26 288,25 ± 41,37 0,08 0,99   2,18 
142 243,83 ± 148,90 309,38 ± 97,67 284,25 ± 132,54 290,20 ± 38,36 219,00 ± 33,94 0,34 0,84   8,39 




Tab. A 39: Plasma–IGF–I-Konzentration (ng/ml) am Ende der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Ende  
Tag p.c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
135 289,33 ±   87,39 309,00 ± 131,48 292,17 ±   83,20 268,00 ±   99,25 297,38 ± 39,93 0,17 0,91   3,16 
142 274,48 ±   95,97 287,38 ± 149,55 302,42 ±   87,78 242,08 ± 106,14 268,25 ± 20,42 0,39 0,76   6,74 
149 277,25 ± 118,95 410,00  300,75 ± 136,10  183,00 ±   66,47 239,00  0,87 0,53 39,44 
Gleiche Buchstaben innerhalb einer Zeile unterscheiden sich signifikant 
 
Tab. A 40: Plasma–IGF–I-Konzentration (ng/ml) am Ende der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Ende  
Tag p.c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
135 273,50 ± 135,53 305,88 ± 96,04 271,92 ± 113,54 306,90 ± 48,24 288,25 ± 41,37 0,14 0,96   3,59 
142 243,83 ± 148,90 299,00 ± 93,68 284,25 ± 132,54 283,70 ± 27,25 219,00 ± 33,94 0,29 0,88   7,07 
149 410,00  237,50 ± 30,41 322,33 ± 156,62 230,00  136,00  0,74 0,62 49,54 










Tab. A 41: Plasma-Albumin-Konzentration (g/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 28,97 ± 2,02 30,93 ± 1,08 28,63 ± 2,08 28,45 ± 2,17 28,28 ± 1,73 1,80 0,19 25,28 
43 28,70 ± 3,15 29,46 ± 0,33 28,28 ± 1,48 29,64 ± 5,47 27,19 ± 1,87 0,55 0,65   9,38 
55 27,86 ± 1,38 28,93 ± 0,73 a 28,01 ± 1,24 27,73 ± 1,63 26,78 ± 1,20 a 1,89 0,17 26,13 
65 27,88 ± 3,06 28,09 ± 1,19 27,67 ± 1,08 28,98 ± 5,37 26,33 ± 1,47 0,58 0,64   9,76 
72 27,25 ± 1,50 28,20 ± 1,79 27,55 ± 1,50 26,86 ± 1,30 26,43 ± 1,40 1,18 0,35 18,11 
78 27,64 ± 1,37 28,01 ± 1,51 28,25 ± 1,54 27,31 ± 1,07 26,83 ± 1,30 1,11 0,38 17,18 
85 27,34 ± 1,49 28,30 ± 1,96 27,57 ± 1,50 27,16 ± 1,13 26,30 ± 1,19 1,36 0,29 20,31 
92 27,53 ± 1,42 27,21 ± 1,84 28,37 ± 1,57 27,11 ± 0,97 27,24 ± 1,32 0,99 0,42 15,63 
99 27,06 ± 1,51 27,85 ± 2,06 27,37 ± 1,61 26,68 ± 1,02 26,39 ± 1,46 0,82 0,50 13,37 
106 27,21 ± 1,55 26,94 ± 2,58 27,58 ± 1,16 27,14 ± 1,35 27,01 ± 1,70 0,16 0,92   2,88 
113 27,00 ± 1,49 27,06 ± 2,59 27,33 ± 1,72 26,63 ± 0,71 27,01 ± 1,05 0,20 0,90   3,55 
120 27,34 ± 1,77 26,81 ± 3,30 27,76 ± 1,17 27,56 ± 1,17 26,90 ± 1,85 0,31 0,82   5,43 
127 27,10 ± 1,82 26,71 ± 3,47 27,55 ± 1,96 26,91 ± 0,82 27,11 ± 0,84 0,18 0,91   3,24 
135 27,02 ± 2,03 26,49 ± 3,44 27,17 ± 2,33 27,12 ± 0,92 27,18 ± 1,84 0,10 0,96   1,81 
142 27,18 ± 2,19 26,88 ± 4,21 27,77 ± 2,03 26,71 ± 1,53 27,30 ± 0,73 0,23 0,87   4,21 
149 28,16 ± 1,90 30,80 27,43 ± 2,29 28,10 ± 0,57 28,60 0,78 0,57 36,77 






Tab. A 42: Plasma-Albumin-Konzentration (g/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 31,10 ± 1,25 a, b 29,28 ± 2,20 28,23 ± 1,89 a 27,90 ± 2,04 b 30,00 ± 0,14 1,80 0,18 32,48 
43 29,36 ± 0,32 28,61 ± 1,91 27,80 ± 1,59 29,52 ± 6,24 28,60 ± 0,07 0,20 0,93   5,09 
55 28,82 ± 0,85 28,05 ± 1,62 27,74 ± 0,96 27,45 ± 2,11 27,43 ± 0,67 0,49 0,74 11,55 
65 27,62 ± 0,90 27,91 ± 1,68 27,15 ± 1,18 29,06 ± 6,12 27,43 ± 0,67 0,24 0,91   6,07 
72 27,95 ± 2,11 27,69 ± 1,99 27,09 ± 1,07 26,70 ± 1,72 27,15 ± 0,92 0,38 0,82   9,11 
78 27,55 ± 1,46 28,30 ± 1,76 27,58 ± 1,39 27,22 ± 1,41 27,65 ± 1,27 0,31 0,87   7,52 
85 28,28 ± 2,40 27,55 ± 1,74 27,01 ± 1,40 27,23 ± 1,33 26,75 ± 0,42 0,42 0,79 10,16 
92 26,65 ± 1,79 28,28 ± 1,65 27,37 ± 1,74 27,52 ± 0,91 27,90 ± 0,71 0,56 0,70 12,94 
99 28,02 ± 2,49 27,31 ± 1,54 26,51 ± 1,64 27,15 ± 1,07 26,55 ± 0,42 0,54 0,71 12,51 
106 26,37 ± 2,83 27,78 ± 1,31 26,58 ± 1,49 27,71 ± 1,13 27,98 ± 0,04 0,83 0,53 18,05 
113 26,78 ± 3,09 27,69 ± 0,97 26,53 ± 1,66 27,27 ± 0,68 26,68 ± 0,74 0,38 0,82   9,30 
120 26,32 ± 3,85 27,44 ± 1,00 27,31 ± 1,44 27,98 ± 1,66 27,15 ± 0,64 0,37 0,83   8,88 
127 26,02 ± 3,89 28,05 ± 0,93 26,83 ± 1,93 27,58 ± 0,69 26,48 ± 0,11 0,67 0,62 15,15 
135 25,85 ± 3,91 26,53 ± 2,51 27,38 ± 1,47 27,71 ± 1,52 26,95 ± 0,85 0,44 0,78 10,46 
142 26,30 ± 4,96 28,20 ± 1,17 26,72 ± 2,31 27,50 ± 0,78 27,03 ± 0,25 0,38 0,82   9,17 
149 30,80 27,70 ± 1,56 27,63 ± 2,68 28,50 27,70 0,38 0,81 33,70 







Tab. A 43: Plasma-Gesamt Protein-Konzentration (g/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 76,66 ± 5,89 74,90 ± 0,68 76,12 ± 4,33 79,55 ±   9,83 74,90 ± 1,24 0,70 0,56 11,62 
43 75,79 ± 8,49 72,40 ± 2,47 74,33 ± 3,39 82,07 ± 13,30 71,98 ± 4,26 1,86 0,18 25,84 
55 71,70 ± 5,49 71,23 ± 1,86 71,42 ± 2,32 74,58 ±   8,68 68,26 ± 4,49 1,10 0,38 17,15 
65 72,07 ± 9,12 68,85 ± 3,54 70,68 ± 2,47 78,54 ± 14,33 67,70 ± 5,98 1,69 0,21 24,04 
72 70,62 ± 4,94 69,79 ± 3,46 70,45 ± 2,01 72,78 ±   7,55 68,45 ± 4,90 0,64 0,60 10,77 
78 69,93 ± 5,34 68,20 ± 3,18 70,26 ± 2,30 72,58 ±   8,00 67,16 ± 5,11 1,00 0,42 15,81 
85 70,73 ± 5,83 70,75 ± 6,08 69,74 ± 3,34 73,65 ±   7,50 67,80 ± 5,97 0,88 0,47 14,14 
92 70,14 ± 5,75 68,14 ± 4,29 70,68 ± 3,20 72,38 ±   8,32 68,00 ± 6,03 0,63 0,61 10,53 
99 69,72 ± 6,23 69,84 ± 5,48 69,01 ± 4,58 71,76 ±   8,45 67,59 ± 6,82 0,36 0,79   6,27 
106 68,90 ± 6,12 68,01 ± 3,81 68,31 ± 3,56 71,25 ±   9,44 67,16 ± 6,04 0,41 0,75   7,08 
113 69,10 ± 5,96 68,49 ± 5,77 67,98 ± 3,70 70,49 ±   8,80 69,29 ± 5,69 0,17 0,92   3,08 
120 70,03 ± 5,91 67,86 ± 4,47 69,63 ± 2,83 72,01 ±   9,62 69,81 ± 4,39 0,37 0,77   6,54 
127 70,29 ± 5,41 67,99 ± 6,31 70,08 ± 4,18 71,82 ±   7,41 70,60 ± 3,64 0,37 0,78   6,44 
135 70,56 ± 5,99 66,68 ± 5,97 69,99 ± 4,74 73,44 ±   8,00 70,96 ± 3,13 1,06 0,39 16,54 
142 70,55 ± 6,03 66,50 ± 6,93 70,84 ± 4,88 73,77 ±   7,31 69,31 ± 2,99 1,29 0,31 19,43 
149 71,21 ± 4,48 67,60 71,25 ± 4,36 75,15 ±   4,45 66,80 1,10 0,45 45,26 






Tab. A 44: Plasma-Gesamt Protein-Konzentration (g/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle 
Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 75,00 ± 0,79 75,85 ± 4,01 74,72 ± 3,41 80,70 ± 10,45 76,50 ± 0,28 0,79 0,55 17,47 
43 72,14 ± 2,95 a 73,73 ± 3,21 b 72,50 ± 4,26 c 84,56 ± 13,33 a, b, c 73,38 ± 0,81 2,29 0,11 37,87 
55 70,33 ± 0,66 71,75 ± 1,86 69,46 ± 4,22 a 76,55 ±   8,27 a 68,20 ± 1,13 1,69 0,20 31,06 
65 67,84 ± 3,55 a 70,81 ± 2,21 68,05 ± 4,99 b 81,37 ± 14,28 a, b 69,78 ± 1,31 2,29 0,11 37,92 
72 68,53 ± 2,91 71,20 ± 1,98 68,29 ± 3,86 a 74,53 ±   7,46 a 69,78 ± 3,57 1,38 0,29 26,95 
78 66,78 ± 1,78 a 70,89 ± 1,20 67,30 ± 4,33 b 74,47 ±   7,93 a, b 69,23 ± 2,51 1,85 0,17 33,08 
85 69,53 ± 6,82 70,35 ± 3,08 67,98 ± 5,40 a 75,38 ±   7,40 a 69,88 ± 0,39 1,23 0,34 24,72 
92 66,58 ± 3,63 70,73 ± 1,83 67,78 ± 5,54 74,50 ±   8,21 70,53 ± 0,25 1,37 0,29 26,81 
99 68,70 ± 6,10 69,24 ± 2,81 67,08 ± 6,50 a 74,91 ±   7,51 a 67,13 ± 2,86 1,34 0,30 26,34 
106 66,68 ± 3,35 67,99 ± 3,25 66,30 ± 5,34 73,87 ±   9,09 69,45 ± 1,70 1,29 0,32 25,65 
113 66,38 ± 4,84 a 68,95 ± 4,00 66,74 ± 4,81 74,13 ±   7,47 a 67,95 ± 7,42 1,42 0,28 27,42 
120 66,60 ± 4,52 68,91 ± 1,95 68,13 ± 4,07 74,76 ±   9,36 71,28 ± 1,24 1,36 0,29 26,66 
127 66,30 ± 6,52 70,04 ± 3,62 69,07 ± 4,33 74,23 ±   6,94 70,88 ± 3,39 1,20 0,35 24,19 
135 65,60 ± 6,82 68,20 ± 3,86 70,53 ± 3,82 74,38 ±   8,37 73,25 ± 2,69 1,38 0,29 26,92 
142 66,07 ± 8,42 68,96 ± 3,62 71,53 ± 5,68 73,11 ±   7,29 71,08 ± 5,20 0,71 0,60 15,83 
149 67,60 67,75 ± 0,64 72,10 ± 4,99 72,00 78,30 1,35 0,42 64,28 




Tab. A 45: Plasma-Harnstoff-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 7,14 ± 1,28 6,63 ± 1,59 7,83 ± 1,69 7,08 ± 0,81 6,70 ± 0,69 0,95 0,44 15,07 
43 5,72 ± 0,87 4,91 ± 0,43 a 6,31 ± 0,79 a 5,74 ± 0,58 5,64 ± 1,20 2,61 0,09 32,82 
55 4,19 ± 1,02 4,54 ± 0,91 4,44 ± 0,93 3,81 ± 0,96 4,04 ± 1,45 0,55 0,65   9,36 
65 3,78 ± 0,79 3,64 ± 0,77 3,80 ± 0,59 3,88 ± 0,90 3,74 ± 1,17 0,07 0,98   1,27 
72 4,14 ± 1,10 5,23 ± 0,49 a 3,37 ± 0,40 a 4,21 ± 1,49 4,09 ± 0,82 3,06 0,06 36,43 
78 4,94 ± 0,90 5,34 ± 1,44 4,59 ± 0,54 4,94 ± 0,91 5,09 ± 0,83 0,55 0,65   9,41 
85 6,08 ± 0,88 5,96 ± 0,82 5,76 ± 0,54 6,26 ± 1,18 6,39 ± 1,01 0,50 0,68   8,64 
92 6,75 ± 0,79 6,17 ± 0,70 6,97 ± 0,56 6,74 ± 0,57 7,01 ± 1,31 1,06 0,40 16,52 
99 6,37 ± 1,15 5,37 ± 1,10 a 7,04 ± 0,46 a 6,34 ± 0,65 6,42 ± 1,97 1,94 0,16 26,67 
106 5,82 ± 0,92 5,14 ± 0,59 6,13 ± 1,05 6,00 ± 0,55 5,80 ± 1,32 1,04 0,40 16,31 
113 5,17 ± 1,00 4,86 ± 1,14 5,39 ± 0,58 5,06 ± 0,45 5,29 ± 1,96 0,24 0,87   4,26 
120 4,91 ± 1,01 4,96 ± 0,68 4,48 ± 1,08 5,26 ± 0,98 5,00 ± 1,37 0,57 0,64   9,70 
127 4,95 ± 1,00 4,82 ± 0,43 4,81 ± 0,81 5,10 ± 0,85 5,05 ± 1,92 0,10 0,96   1,83 
135 5,20 ± 1,14 4,99 ± 1,40 4,96 ± 0,57 5,65 ± 1,01 5,10 ± 1,84 0,41 0,75   7,15 
142 5,10 ± 1,46 4,43 ± 1,81 4,93 ± 1,06 5,78 ± 1,08 5,01 ± 2,19 0,71 0,56 11,72 
149 4,62 ± 1,48 3,40 4,15 ± 1,20 4,86 ± 1,33 7,21 2,02 0,25 60,28 






Tab. A 46: Plasma-Harnstoff-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle 
Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 6,48 ± 1,91 7,30 ± 1,66 7,73 ± 1,20 7,13 ± 0,76 6,05 ± 0,44 0,87 0,51 18,81 
43 4,97 ± 0,50 a 5,61 ± 0,85 6,32 ± 0,80 a 5,70 ± 0,49 5,34 ± 1,85 1,52 0,25 28,84 
55 4,70 ± 1,05 a 4,06 ± 0,12 b 4,87 ± 1,01 c 3,88 ± 0,63 d 2,45 ± 0,73 a, b, c, d 4,02 0,02 51,71 
65 3,78 ± 0,86 3,48 ± 0,34 3,99 ± 0,84 3,62 ± 0,44 4,09 ± 2,16 0,33 0,85   8,06 
72 5,33 ± 0,54 a, b 3,63 ± 0,90 a 4,14 ± 0,79 4,38 ± 1,20 2,74 ± 1,20 b 2,67 0,07 41,56 
78 5,11 ± 1,67 4,99 ± 0,77 4,80 ± 1,01 5,08 ± 0,76 4,71 ± 0,45 0,10 0,98   2,72 
85 5,82 ± 0,95 5,83 ± 0,58 6,36 ± 0,87 6,54 ± 0,93 a 4,98 ± 0,63 a 1,58 0,23 29,66 
92 6,12 ± 0,85 a 6,58 ± 0,48 7,28 ± 0,88 a, b 6,97 ± 0,49 5,91 ± 0,40 b 2,47 0,09 39,73 
99 5,76 ± 0,95 a 6,10 ± 1,31 b 7,44 ± 0,96 a, b, c, d 6,08 ± 0,56 c 5,36 ± 1,25 d 2,81 0,06 42,86 
106 5,36 ± 0,50 a 5,16 ± 0,51 b 6,92 ± 0,76 a, b, c, d 5,67 ± 0,34 c 4,97 ± 0,19 d 9,08 0,00 70,76 
113 5,36 ± 0,67 4,71 ± 0,92 5,94 ± 1,16 a 4,84 ± 0,45 4,29 ± 1,16 a 2,00 0,15 34,74 
120 5,05 ± 0,80 4,30 ± 0,64 a 5,61 ± 1,34 a, b 4,93 ± 0,48 3,80 ± 0,23 b 2,10 0,13 35,93 
127 4,97 ± 0,38 4,81 ± 0,30 5,50 ± 1,57 a 4,86 ± 0,37 3,73 ± 0,74 a 1,32 0,31 26,02 
135 5,03 ± 1,72 4,77 ± 0,20 6,08 ± 1,12 a 5,16 ± 0,70 3,81 ± 0,95 a 2,30 0,11 38,03 
142 4,32 ± 2,20 4,87 ± 0,21 6,08 ± 1,65 5,07 ± 0,98 3,85 ± 1,53 1,38 0,29 26,86 
149 3,40 4,41 ± 0,93 5,00 ± 2,29 3,92 5,80 0,26 0,89 25,54 





Tab. A 47: Plasma-BHB-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 0,24 ± 0,11 0,29 ± 0,19 0,27 ± 0,12 0,22 ± 0,06 0,21 ± 0,02   0,54 0,66   9,19 
43 0,31 ± 0,13 0,30 ± 0,12 0,35 ± 0,15  0,31 ± 0,14 0,25 ± 0,07   0,52 0,68   8,84 
55 0,27 ± 0,07 0,22 ± 0,06 a 0,32 ± 0,05 a 0,26 ± 0,08 0,26 ± 0,09   2,11 0,14 28,38 
65 0,32 ± 0,13 0,30 ± 0,10 0,39 ± 0,17 0,33 ± 0,11 0,24 ± 0,11   0,99 0,42 15,69 
72 0,27 ± 0,06 0,21 ± 0,03 0,28 ± 0,05 0,28 ± 0,06 0,29 ± 0,07   1,96 0,16 26,83 
78 0,27 ± 0,08 0,25 ± 0,13 0,30 ± 0,08 0,27 ± 0,04 0,23 ± 0,06   0,87 0,48 14,00 
85 0,24 ± 0,05 0,22 ± 0,06 0,22 ± 0,04 0,24 ± 0,04 0,27 ± 0,08   0,99 0,42 15,63 
92 0,25 ± 0,06 0,22 ± 0,06 0,25 ± 0,07 0,27 ± 0,06 0,25 ± 0,05   0,60 0,63 10,06 
99 0,30 ± 0,06 0,33 ± 0,08 0,27 ± 0,06 0,31 ± 0,03 0,32 ± 0,07   0,98 0,43 15,54 
106 0,32 ± 0,06 0,26 ± 0,07 a, b 0,29 ± 0,03 c 0,35 ± 0,04 a 0,37 ± 0,05 b, c    4,88 0,01 47,80 
113 0,36 ± 0,06 0,34 ± 0,09 0,34 ± 0,07 0,37 ± 0,04 0,39 ± 0,06   0,73 0,55 11,98 
120 0,41 ± 0,12 0,32 ± 0,06 a, b 0,33 ± 0,07 c, d 0,53 ± 0,09 a, c 0,46 ± 0,05 b, d 10,27 0,00 65,81 
127 0,46 ± 0,09 0,41 ± 0,12 0,44 ± 0,07 0,49 ± 0,08 0,48 ± 0,07   0,97 0,43 15,38 
135 0,63 ± 0,39 0,52 ± 0,21 0,48 ± 0,10 0,92 ± 0,63 0,52 ± 0,16   1,74 0,20 24,65 
142 0,81 ± 0,65 0,68 ± 0,45 0,65 ± 0,18 1,19 ± 1,08 0,62 ± 0,20   1,01 0,41 15,91 
149 0,75 ± 0,61 0,35 0,57 ± 0,12 1,40 ± 1,19 0,52   1,09 0,45 44,87 






Tab. A 48: Plasma-BHB-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 0,31 ± 0,22 0,23 ± 0,04 0,24 ± 0,13 0,23 ± 0,06 0,21 ± 0,03   0,34 0,85   8,35 
43 0,30 ± 0,15 0,38 ± 0,15 0,27 ± 0,08 0,31 ± 0,17 0,25 ± 0,02   0,55 0,70 12,83 
55 0,21 ± 0,07 0,28 ± 0,04 0,30 ± 0,08 0,27 ± 0,08 0,24 ± 0,13   0,86 0,51 18,71 
65 0,32 ± 0,12 0,43 ± 0,21 0,30 ± 0,06 0,30 ± 0,15 0,24 ± 0,07   0,84 0,52 18,32 
72 0,22 ± 0,04 a 0,25 ± 0,05 0,29 ± 0,06 0,31 ± 0,05 a 0,26 ± 0,10   1,55 0,24 29,25 
78 0,26 ± 0,15 0,27 ± 0,10 0,30 ± 0,06 0,25 ± 0,05 0,21 ± 0,07   0,49 0,74 11,51 
85 0,24 ± 0,06 0,20 ± 0,01 0,24 ± 0,05 0,27 ± 0,07 0,22 ± 0,04   0,98 0,45 20,65 
92 0,22 ± 0,07 0,21 ± 0,04 0,28 ± 0,06 0,28 ± 0,06 0,23 ± 0,01   1,64 0,22 30,45 
99 0,32 ± 0,10 0,29 ± 0,06 0,29 ± 0,06 0,33 ± 0,06 0,28 ± 0,03   0,39 0,81   9,39 
106 0,26 ± 0,09 a 0,27 ± 0,03 b 0,33 ± 0,06 0,37 ± 0,02 a, b 0,33 ± 0,02   3,23 0,04 46,29 
113 0,33 ± 0,11 0,34 ± 0,04 0,36 ± 0,07 0,39 ± 0,06 0,38 ± 0,00   0,62 0,65 14,21 
120 0,30 ± 0,06 a 0,36 ± 0,06 b 0,42 ± 0,15 0,51 ± 0,08 a, b 0,44 ± 0,03   2,30 0,11 38,06 
127 0,43 ± 0,14 0,43 ± 0,10 0,46 ± 0,08 0,45 ± 0,07 0,54 ± 0,10   0,62 0,66 14,09 
135 0,56 ± 0,24 0,48 ± 0,14 0,74 ± 0,69 0,61 ± 0,14 0,73 ± 0,37   0,28 0,89   6,89 
142 0,77 ± 0,51 0,59 ± 0,21 1,04 ± 1,10 0,67 ± 0,16 0,99 ± 0,72   0,34 0,84   8,39 
149 0,35                a 0,63 ± 0,18 b 0,52 ± 0,02 c 0,56                 d 2,24                  a, b, c, d 60,98 0,00 98,79 






Tab. A 49: Plasma-Bilirubin-Konzentration (µmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 4,14 ± 2,00 2,48 ± 1,38 a 5,63 ± 2,44 a 4,12 ± 1,56 3,58 ± 0,88 2,75 0,08 34,01 
43 3,53 ± 1,04 2,74 ± 1,02 a 4,17 ± 1,17 a 3,63 ± 0,94 3,24 ± 0,57 1,85 0,18 25,70 
55 3,12 ± 0,87 2,26 ± 0,52 a, b 3,36 ± 0,27 a 3,58 ± 1,24 b 2,95 ± 0,58 2,51 0,10 32,04 
65 2,87 ± 0,61 2,78 ± 0,27 2,85 ± 0,38 3,08 ± 1,02 2,69 ± 0,37 0,34 0,79   6,07 
72 2,91± 0,78 2,69 ± 0,34 2,70 ± 0,55 3,48 ± 1,17 2,59 ± 0,23 1,73 0,20 24,45 
78 2,96 ± 0,62 2,66 ± 0,29 3,16 ± 0,37 3,24 ± 0,93 2,51 ± 0,17 1,86 0,18 25,90 
85 2,82 ± 0,92 2,69 ± 1,14 2,46 ± 0,44 3,48 ± 1,15 2,50 ± 0,54 1,66 0,22 23,72 
92 3,01 ± 0,78 2,79 ± 1,12 3,09 ± 0,52 3,36 ± 0,97 2,60 ± 0,31 0,87 0,48 14,04 
99 2,59 ± 0,86 2,11 ± 1,01 2,61 ± 0,55 2,99 ± 1,10 2,45 ± 0,67 0,87 0,48 14,08 
106 2,62 ± 0,80 2,68 ± 1,29 2,49 ± 0,48 2,99 ± 0,82 2,18 ± 0,50 0,90 0,46 14,40 
113 2,45 ± 0,85 2,01 ± 0,74 2,42 ± 0,38 2,86 ± 1,24 2,30 ± 0,80 0,83 0,50 13,49 
120 3,37 ± 1,17 3,00 ± 1,03 3,01 ± 0,79 4,30 ± 1,50 2,91 ± 0,61 2,13 0,14 28,55 
127 2,97 ± 0,96 2,55 ± 1,30 3,28 ± 0,78 3,34 ± 0,95 2,35 ± 0,59 1,42 0,27 20,99 
135 3,99 ± 1,58 2,80 ± 0,53 a 3,99 ± 1,15 5,08 ± 2,27 a 3,53 ± 0,27 2,17 0,13 28,88 
142 3,44 ± 1,37 2,33 ± 1,20 a 3,89 ± 1,27 4,11 ± 1,59 a 2,88 ± 0,50 2,11 0,14 29,89 
149 3,18 ± 1,42 1,20 3,85 ± 1,56 3,25 ± 0,49 2,30 1,15 0,43 46,25 






Tab. A 50: Plasma-Bilirubin-Konzentration (µmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 2,97 ± 1,19 4,05 ± 2,25 5,07 ± 2,60 3,92 ± 1,83 3,80 ± 0,71 0,56 0,70 12,93 
43 3,11 ± 0,87 3,44 ± 1,20 3,78 ± 1,34 3,56 ± 1,11 3,58 ± 0,18 0,18 0,94   4,60 
55 2,13 ± 0,55 a 3,25 ± 0,41 3,02 ± 0,46 3,84 ± 1,28 a 2,88 ± 0,11 2,48 0,09 39,79 
65 2,86 ± 0,27 2,90 ± 0,45 2,59 ± 0,33 3,08 ± 1,10 3,15 ± 0,21 0,51 0,73 11,92 
72 2,68 ± 0,41 2,65 ± 0,19 2,85 ± 0,69 3,33 ± 1,37 2,90 ± 0,00 0,48 0,75 11,41 
78 2,75 ± 0,28 3,10 ± 0,55 2,80 ± 0,47 3,09 ± 1,04 3,10 ± 0,49 0,27 0,89   6,80 
85 2,52 ± 1,33 2,75 ± 0,33 2,73 ± 0,75 3,01 ± 1,47 3,20 ± 0,21 0,20 0,93   5,06 
92 3,03 ± 1,23 3,05 ± 0,82 2,79 ± 0,28 3,24 ± 1,19 3,03 ± 0,04 0,19 0,94   4,92 
99 1,95 ± 1,17 2,88 ± 0,31 2,29 ± 0,55 2,88 ± 1,19 3,18 ± 0,74 1,12 0,39 22,93 
106 3,07 ± 1,26 2,29 ± 0,68 2,40 ± 0,50 2,92 ± 1,04 2,48 ± 0,32 0,67 0,62 15,15 
113 2,20 ± 0,78 2,18 ± 0,65 2,38 ± 1,20 2,63 ± 0,62 3,08 ± 1,10 0,44 0,78 10,56 
120 3,28 ± 1,05 3,03 ± 0,92 3,28 ± 1,39 3,36 ± 1,01 4,53 ± 2,09 0,53 0,72 12,30 
127 3,00 ± 1,15 2,93 ± 1,48 3,13 ± 1,03 2,56 ± 0,15 3,53 ± 1,03 0,38 0,82   9,27 
135 2,78 ± 0,65 3,88 ± 1,11 4,30 ± 2,09 3,77 ± 0,98 5,63 ± 2,51 1,08 0,40 22,41 
142 2,33 ± 1,46 3,64 ± 1,49 3,77 ± 1,84 3,53 ± 0,91 3,50 ± 0,42 0,54 0,71 13,31 
149 1,20 3,00 ± 0,71 3,90 ± 1,97 3,60 2,90 0,53 0,73 41,23 






Tab. A 51: Plasma-Glukose-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 3,51 ± 0,38 3,88 ± 0,42 a 3,39 ± 0,41 a 3,47 ± 0,18 3,38 ± 0,41 1,84 0,18 25,70 
43 3,54 ± 0,52 3,83 ± 0,44 3,35 ± 0,30 3,75 ± 0,69 3,21 ± 0,43 1,68 0,21 23,92 
55 3,43 ± 0,29 3,70 ± 0,28 a 3,46 ± 0,30  b 3,44 ± 0,20 c 3,11 ± 0,14 a, b, c 4,02 0,03 42,98 
65 3,47 ± 0,50 3,74 ± 0,42 a 3,46 ± 0,23 3,60 ± 0,67 3,00 ± 0,35 a 2,01 0,15 27,33 
72 3,29 ± 0,30 3,57 ± 0,06 a, b 3,38 ± 0,36 c 3,25 ± 0,14 a, d 2,94 ± 0,15 b, c, d 5,56 0,01 51,03 
78 3,25 ± 0,34 3,62 ± 0,45 a, b 3,34 ± 0,19 3,07 ± 0,18 a 3,00 ± 0,22 b 5,09 0,01 48,82 
85 3,13 ± 0,33 3,32 ± 0,34 a 3,23 ± 0,41 3,12 ± 0,20 2,82 ± 0,19 a 2,16 0,13 28,78 
92 3,15 ± 0,32 3,51 ± 0,11 a, b 3,23 ± 0,25 2,93 ± 0,18 a 3,02 ± 0,41 b 4,73 0,02 47,03 
99 3,02 ± 0,33 3,24 ± 0,32 a 3,13 ± 0,35 2,96 ± 0,24 2,74 ± 0,32 a 2,08 0,14 28,11 
106 3,06 ± 0,38 3,32 ± 0,33 a 3,26 ± 0,46 b 2,82 ± 0,15 a, b 2,85 ± 0,23 3,30 0,05 38,22 
113 2,95 ± 0,38 3,32 ± 0,21 a, b 3,07 ± 0,39 2,79 ± 0,25 a 2,64 ± 0,36 b 3,87 0,03 42,06 
120 2,98 ± 0,32 3,06 ± 0,34 3,06 ± 0,46 2,93 ± 0,23 2,86 ± 0,24 0,38 0,77   6,62 
127 3,05 ± 0,29 3,11 ± 0,36 3,21 ± 0,31 2,98 ± 0,20 2,85 ± 0,24 1,56 0,24 22,66 
135 3,12 ± 0,34 3,25 ± 0,54 3,03 ± 0,37 3,16 ± 0,24 3,09 ± 0,24 0,35 0,79   6,20 
142 3,37 ± 0,37 3,43 ± 0,29 3,66 ± 0,38 a, b 3,21 ± 0,35 a 3,13 ± 0,15 b 2,86 0,07 34,92 
149 3,78 ± 0,80 4,31 4,27 ± 0,59 a 2,99 ± 0,29 a 2,87 3,98 0,11 74,91 






Tab. A 52: Plasma-Glukose-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle 
Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 3,93 ± 0,51 a 3,55 ± 0,25 3,39 ± 0,41 3,34 ± 0,30 a 3,62 ± 0,31 1,50 0,25 28,61 
43 3,88 ± 0,52 3,45 ± 0,20 3,33 ± 0,39 3,67 ± 0,87 3,50 ± 0,24 0,62 0,65 14,20 
55 3,76 ± 0,30 a 3,51 ± 0,29 3,30 ± 0,30 a 3,37 ± 0,23 3,35 ± 0,23 1,62 0,22 30,19 
65 3,68 ± 0,49 3,56 ± 0,29 3,29 ± 0,43 3,54 ± 0,80 3,28 ± 0,12 0,39 0,81   9,50 
72 3,59 ± 0,05 a, b 3,48 ± 0,42 3,16 ± 0,23 a 3,17 ± 0,25 b 3,16 ± 0,14 2,22 0,12 37,20 
78 3,48 ± 0,41 3,57 ± 0,38 a, b 3,11 ± 0,25 a 3,03 ± 0,19 b 3,19 ± 0,05 2,75 0,07 42,35 
85 3,25 ± 0,38 3,47 ± 0,33 a, b 2,96 ± 0,24 a 2,99 ± 0,30 b 3,13 ± 0,23 2,26 0,11 37,66 
92 3,48 ± 0,12 a, b 3,38 ± 0,23 c, d  3,01 ± 0,23 a, c  2,96 ± 0,34 b, d 3,11 ± 0,41 2,91 0,06 43,69 
99 3,17 ± 0,36 3,33 ± 0,28 a, b 2,86 ± 0,24 a 2,89 ± 0,39 b 3,00 ± 0,03 1,88 0,17 33,42 
106 3,39 ± 0,36 a 3,33 ± 0,29 b 2,94 ± 0,45 2,83 ± 0,19 a, b 2,96 ± 0,21 2,19 0,12 36,82 
113 3,30 ± 0,26 a 3,24 ± 0,26 b 2,82 ± 0,36 2,73 ± 0,40 a, b 2,79 ± 0,27 2,39 0,10 38,88 
120 3,10 ± 0,41 3,14 ± 0,30 2,86 ± 0,38 2,92 ± 0,31 3,00 ± 0,15 0,54 0,71 12,51 
127 3,02 ± 0,38 3,31 ± 0,22 3,01 ± 0,28 2,93 ± 0,30 2,99 ± 0,18 1,15 0,37 23,51 
135 3,32 ± 0,65 3,00 ± 0,37 3,10 ± 0,25 3,14 ± 0,31 3,13 ± 0,23 0,34 0,84 8,37 
142 3,52 ± 0,28 3,41 ± 0,18 3,52 ± 0,56 3,19 ± 0,12 3,08 ± 0,37 1,01 0,43 21,21 
149 4,31 3,82 ± 0,36 4,10 ± 1,09 3,19 2,78 0,59 0,70 43,84 





Tab. A 53: Plasma-ASAT-Aktivität (U/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 84,53 ± 22,99 85,10 ± 14,69 87,57 ± 26,98 76,05 ± 23,66 92,13 ± 27,30   0,41 0,75   7,16 
43 80,73 ± 16,45 80,89 ± 10,01 83,14 ± 16,53 76,84 ± 20,68 82,80 ± 19,94   0,15 0,93   2,78 
55 74,33 ± 16,47 74,53 ± 21,35 77,46 ± 10,69 64,76 ± 15,09 83,78 ± 19,27   1,23 0,33 18,72 
65 71,88 ± 12,93 70,59 ± 11,01 74,68 ±   9,19 69,20 ± 15,27 72,99 ± 19,36   0,18 0,91   3,19 
72 69,02 ± 14,64 68,03 ± 17,28 76,23 ±   9,12 59,43 ± 12,96 73,61 ± 17,97   1,63 0,22 23,38 
78 68,38 ± 14,83 67,26 ± 19,03 73,76 ± 12,41 60,81 ± 12,70 72,76 ± 17,48   0,89 0,47 14,34 
85 69,17 ± 12,70 66,93 ± 13,71 76,24 ±   8,79 62,70 ± 13,42 70,50 ± 14,54   1,24 0,33 18,88 
92 69,40 ± 12,89 64,79 ± 13,28 77,21 ± 12,68 a 62,14 ± 12,79 a 73,19 ±   7,80   1,89 0,17 26,11 
99 66,77 ± 10,54 70,18 ± 17,46 67,50 ±   8,99 62,01 ± 10,58 69,41 ±   2,49   0,60 0,62 10,12 
106 74,52 ± 20,59 66,73 ± 16,74 89,22 ± 28,49 65,79 ± 14,95 73,35 ±   3,36   1,76 0,19 24,85 
113 72,00 ± 11,07 72,58 ± 18,62 72,66 ±   8,47 67,39 ± 11,44 77,35 ±   3,13   0,63 0,61 10,55 
120 73,90 ± 21,30 70,79 ± 21,70 85,87 ± 29,62 66,21 ± 14,87 70,58 ± 11,78   0,94 0,44 15,05 
127 73,49 ± 16,94 67,53 ± 17,44 83,25 ± 22,48 67,67 ± 13,23 73,55 ±   8,54   1,08 0,39 16,83 
135 71,77 ± 14,53 72,73 ± 12,26 74,55 ± 21,42 69,33 ± 11,25 70,29 ± 13,39   0,13 0,94   2,36 
142 75,94 ± 20,91 78,18 ± 6,85 79,61 ± 32,63 76,51 ± 19,98 67,33 ± 12,18   0,27 0,85   4,81 
149 71,60 ± 11,11 71,80 a 65,60 ±   3,97 b 88,10 ±   6,65 a, b, c 62,40 c 11,27 0,02 89,42 






Tab. A 54: Plasma-ASAT-Aktivität (U/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 85,47 ± 17,97 78,18 ±   9,06 82,87 ± 29,71 87,74 ± 33,03 92,80 ± 1,56     0,14 0,96   3,68 
43 81,42 ± 12,19 75,00 ±   5,47 82,36 ± 19,24 81,94 ± 25,92 83,28 ± 6,82     0,13 0,97   3,29 
55 73,68 ± 26,06 70,98 ±   5,71 78,57 ± 21,53 72,31 ± 17,10 74,30 ± 6,22     0,13 0,97   3,38 
65 69,17 ± 13,03 69,06 ±   5,39 76,00 ± 15,31 71,00 ± 18,16 71,40 ± 9,97     0,20 0,94   5,04 
72 66,85 ± 20,96 70,36 ±   5,71 73,60 ± 18,88 62,92 ± 15,42 71,13 ± 4,49     0,34 0,84   8,40 
78 63,63 ± 21,54 68,23 ±   7,33 72,51 ± 19,21 66,06 ± 15,91 69,18 ± 5,69     0,19 0,94   4,74 
85 64,00 ± 15,18 72,38 ±   4,83 72,09 ± 16,75 65,41 ± 14,22 71,13 ± 8,38     0,33 0,85   8,19 
92 61,33 ± 13,89 69,13 ±   4,28  73,85 ± 18,47  68,21 ± 12,26 71,68 ± 8,80     0,44 0,78 10,51 
99 66,68 ± 19,60 65,88 ± 10,32 65,84 ± 12,23 67,68 ±   7,92 69,20 ± 0,21     0,04 1,00   1,15 
106 60,23 ± 12,94 81,49 ±   8,67 79,69 ± 34,26 71,11 ± 11,55 75,00 ± 7,99     0,55 0,70 12,74 
113 70,35 ± 22,15 71,34 ±   7,98 68,87 ± 13,26 75,03 ±   4,06 77,63 ± 5,83     0,31 0,87   7,64 
120 64,10 ± 20,93 80,47 ± 14,55 76,69 ± 33,51 72,10 ± 15,47 71,55 ± 1,20     0,25 0,91   6,20 
127 64,82 ± 20,30 76,39 ±   8,92 74,25 ± 27,61 74,70 ±   8,03 75,40 ± 6,22     0,20 0,93   5,09 
135 70,73 ± 14,20 67,28 ± 15,53 77,62 ± 18,42 70,32 ± 14,46 68,38 ± 5,27     0,33 0,85   8,04 
142 77,90 ±   8,36 71,14 ± 11,14 84,35 ± 35,95 68,88 ± 11,74 74,98 ± 1,38     0,39 0,81   9,38 
149 71,80             a, b, c 68,80 ±   1,98 d, e, f  62,40 ±   1,10 a, d, g, h  83,40              b, e, g, i 92,80            c, f, h, i 101,54 0,00 99,27 






Tab. A 55: Plasma-Kalzium-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 2,57 ± 0,16 2,63 ± 0,05 2,55 ± 0,16 2,64 ± 0,12 a 2,42 ± 0,20 a 2,21 0,13 29,32 
43 2,64 ± 0,32 2,60 ± 0,06 2,66 ± 0,19 2,80 ± 0,49 2,41 ± 0,23 1,35 0,29 20,17 
55 2,55 ± 0,11 2,51 ± 0,07 2,59 ± 0,10 a 2,61 ± 0,05 b 2,43 ± 0,12 a, b 4,42 0,02 45,34 
65 2,61 ± 0,30 2,51 ± 0,08 2,66 ± 0,18 2,76 ± 0,49 2,43 ± 0,13 1,22 0,33 18,66 
72 2,57 ± 0,16 2,42 ± 0,21 a, c 2,66 ± 0,09 a 2,62 ± 0,13 c 2,48 ± 0,14 3,04 0,06 36,31 
78 2,48 ± 0,15 2,41 ± 0,20 2,49 ± 0,20 2,56 ± 0,09 2,44 ± 0,02 0,99 0,42 15,71 
85 2,51 ± 0,19 2,42 ± 0,27 2,59 ± 0,13 2,56 ± 0,20 2,43 ± 0,20 0,94 0,45 14,95 
92 2,43 ± 0,20 2,32 ± 0,17 2,43 ± 0,28 2,48 ± 0,15 2,46 ± 0,16 0,48 0,70   8,27 
99 2,29 ± 0,20 2,35 ± 0,12 2,30 ± 0,31 2,37 ± 0,03 a 2,11 ± 0,16 a 1,72 0,20 24,38 
106 2,31 ± 0,30 2,28 ± 0,13 2,27 ± 0,43 2,33 ± 0,27 2,39 ± 0,32 0,13 0,94   2,41 
113 2,17 ± 0,25 2,30 ± 0,04 a 2,14 ± 0,28 2,28 ± 0,10 b 1,89 ± 0,30 a, b 3,51 0,04 39,72 
120 2,30 ± 0,33 2,37 ± 0,28 2,18 ± 0,36 2,31 ± 0,39 2,37 ± 0,34 0,33 0,81   5,79 
127 2,33 ± 0,14 2,33 ± 0,18 2,27 ± 0,09 2,42 ± 0,14 2,27 ± 0,13 1,74 0,20 24,57 
135 2,46 ± 0,20 2,44 ± 0,22 2,36 ± 0,20 2,51 ± 0,24 2,53 ± 0,09 0,83 0,50 13,49 
142 2,51 ± 0,35 2,43 ± 0,23 2,32 ± 0,51 2,71 ± 0,28 2,60 ± 0,09 1,50 0,25 21,94 
149 2,29 ± 0,91 2,67 1,94 ± 1,27 2,59 ± 0,09 2,71 0,27 0,84 16,82 






Tab. A 56: Plasma-Kalzium-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle 
Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 2,65 ± 0,01 2,46 ± 0,09 2,63 ± 0,16 2,47 ± 0,19 2,70 ± 0,06 2,05 0,14 35,30 
43 2,61 ± 0,07 2,54 ± 0,06 2,68 ± 0,22 2,69 ± 0,63 2,65 ± 0,00 0,13 0,97   3,31 
55 2,50 ± 0,08 2,53 ± 0,07 2,62 ± 0,08 2,55 ± 0,11 2,46 ± 0,23 1,25 0,33 25,03 
65 2,49 ± 0,09 2,59 ± 0,16 2,63 ± 0,17 2,72 ± 0,59 2,55 ± 0,03 0,26 0,90   6,45 
72 2,42 ± 0,26 2,59 ± 0,14 2,65 ± 0,08 2,50 ± 0,14 2,65 ± 0,25 1,43 0,27 27,57 
78 2,39 ± 0,24 2,44 ± 0,25 2,56 ± 0,10 2,49 ± 0,06 2,49 ± 0,03 0,64 0,64 14,57 
85 2,43 ± 0,33 2,54 ± 0,10 2,57 ± 0,16 2,43 ± 0,08 2,62 ± 0,47 0,62 0,66 14,15 
92 2,36 ± 0,19 2,31 ± 0,34 2,45 ± 0,13 2,45 ± 0,12 2,65 ± 0,02 1,14 0,37 23,35 
99 2,35 ± 0,15 2,28 ± 0,16 2,29 ± 0,31 2,25 ± 0,19 2,37 ± 0,05 0,17 0,95   4,23 
106 2,32 ± 0,13 2,08 ± 0,45 2,29 ± 0,24 2,44 ± 0,22 2,52 ± 0,40 1,15 0,37 23,45 
113 2,31 ± 0,04 2,12 ± 0,21 2,18 ± 0,36 2,06 ± 0,25 2,29 ± 0,04 0,59 0,68 13,57 
120 2,38 ± 0,34 2,07 ± 0,38 2,31 ± 0,29 2,37 ± 0,38 2,40 ± 0,38 0,56 0,69 13,05 
127 2,32 ± 0,22 2,29 ± 0,11 2,34 ± 0,12 2,28 ± 0,15 2,49 ± 0,15 0,80 0,55 17,54 
135 2,46 ± 0,27 2,28 ± 0,12 2,55 ± 0,18 2,42 ± 0,23 2,59 ± 0,02 1,40 0,28 27,24 
142 2,47 ± 0,26 2,12 ± 0,55 a, b 2,72 ± 0,28 a 2,59 ± 0,08 b 2,58 ± 0,00 2,34 0,10 38,43 
149 2,67 1,26 ± 1,71 2,65 ± 0,14 2,65 2,52 0,72 0,63 48,93 





Tab. A 57: Plasma-Cholesterol-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 1,78 ± 0,26 1,66 ± 0,12 1,82 ± 0,22 1,89 ± 0,34 1,69 ± 0,27 0,80 0,51 0,27 
43 1,79 ± 0,33 1,63 ± 0,13 1,79 ± 0,16 2,00 ± 0,49 1,63 ± 0,22 1,63 0,22 0,78 
55 1,70 ± 0,23 1,61 ± 0,22 1,74 ± 0,18 1,79 ± 0,30 1,62 ± 0,20 0,72 0,55 0,22 
65 1,76 ± 0,35 1,58 ± 0,10 1,76 ± 0,20 1,98 ± 0,53 1,63 ± 0,24 1,46 0,26 0,83 
72 1,77 ± 0,26 1,63 ± 0,28 1,83 ± 0,19 1,86 ± 0,31 1,71 ± 0,29 0,80 0,51 0,29 
78 1,76 ± 0,27 1,56 ± 0,27 1,79 ± 0,21 1,87 ± 0,30 1,77 ± 0,30 1,10 0,38 0,40 
85 1,77 ± 0,27 1,57 ± 0,31 1,81 ± 0,20 1,90 ± 0,27 1,73 ± 0,27 1,38 0,28 0,46 
92 1,79 ± 0,28 1,56 ± 0,40 1,87 ± 0,16 1,88 ± 0,27 1,77 ± 0,28 1,29 0,31 0,47 
99 1,77 ± 0,29 1,49 ± 0,47 a 1,82 ± 0,17 1,91 ± 0,25 a 1,79 ± 0,19 1,90 0,17 0,72 
106 1,82 ± 0,30 1,57 ± 0,53 1,89 ± 0,19 1,95 ± 0,21 1,80 ± 0,21 1,49 0,25 0,61 
113 1,87 ± 0,36 1,50 ± 0,57 a 1,91 ± 0,22 2,01 ± 0,30 a 1,96 ± 0,20 2,12 0,14 1,07 
120 1,94 ± 0,35 1,60 ± 0,56 a  1,98 ± 0,23 2,08 ± 0,30 a  2,02 ± 0,16 1,91 0,17 0,86 
127 1,99 ± 0,38 1,63 ± 0,59 2,08 ± 0,29 2,09 ± 0,28 2,06 ± 0,27 1,66 0,22 0,85 
135 1,99 ± 0,38 1,67 ± 0,52  1,96 ± 0,30 2,13 ± 0,35  2,12 ± 0,25 1,53 0,25 0,80 
142 2,03 ± 0,31 1,70 ± 0,46 a, b  2,10 ± 0,18 a 2,10 ± 0,27 b 2,13 ± 0,24 2,13 0,14 0,69 
149 2,01 ± 0,36 1,83 1,91 ± 0,35 2,33 ± 0,52 1,96 0,58 0,66 0,96 






Tab. A 58: Plasma-Cholesterol-Konzentration (mmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle 
Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 1,66 ± 0,15 1,82 ± 0,14 1,74 ± 0,24 1,76 ± 0,28 2,06 ± 0,57 0,79 0,55 0,36 
43 1,62 ± 0,16 1,79 ± 0,12 1,73 ± 0,22 1,85 ± 0,53 2,06 ± 0,56 0,58 0,68 0,45 
55 1,55 ± 0,23 1,76 ± 0,13 1,73 ± 0,24 1,64 ± 0,20 1,92 ± 0,44 0,97 0,45 0,37 
65 1,53 ± 0,06 1,80 ± 0,19 1,71 ± 0,27 1,85 ± 0,58 2,00 ± 0,36 0,62 0,65 0,55 
72 1,59 ± 0,33 1,81 ± 0,21 1,81 ± 0,29 1,71 ± 0,26 2,02 ± 0,14 0,90 0,49 0,42 
78 1,49 ± 0,28 a 1,80 ± 0,21 1,79 ± 0,28 1,76 ± 0,28 2,02 ± 0,18 a 1,36 0,30 0,63 
85 1,55 ± 0,37 1,81 ± 0,23 1,77 ± 0,27 1,81 ± 0,25 1,95 ± 0,30 0,75 0,57 0,38 
92 1,49 ± 0,46 a 1,86 ± 0,14 1,85 ± 0,22 1,74 ± 0,26 2,06 ± 0,15 a 1,75 0,19 0,78 
99 1,42 ± 0,55 a, b 1,86 ± 0,17 1,76 ± 0,16 1,86 ± 0,25 a 1,96 ± 0,27 b 1,70 0,20 0,86 
106 1,50 ± 0,62 a 1,94 ± 0,20 1,80 ± 0,19 1,86 ± 0,19 2,07 ± 0,14 a 1,51 0,25 0,79 
113 1,34 ± 0,58 a, b, c, d 2,06 ± 0,14 a 1,83 ± 0,20 b 1,99 ± 0,31 c 2,08 ± 0,17 d 3,32 0,04 1,76 
120 1,54 ± 0,67 a 2,03 ± 0,24 1,90 ± 0,19 2,05 ± 0,22 2,23 ± 0,41 a 1,72 0,20 1,03 
127 1,50 ± 0,64 a, b 2,25 ± 0,20 a 1,95 ± 0,23 2,06 ± 0,30 b 2,14 ± 0,21 2,48 0,09 1,43 
135 1,61 ± 0,63 a 1,98 ± 0,38 1,99 ± 0,16 2,07 ± 0,28 2,34 ± 0,57 a 1,34 0,30 0,94 
142 1,64 ± 0,55 a, b 2,15 ± 0,19 a 2,04 ± 0,18 2,06 ± 0,26 2,25 ± 0,35 b 1,86 0,17 0,80 
149 1,83 1,81 ± 0,53 2,00 ± 0,13 1,96 2,69 1,37 0,41 2,05 





Tab. A 59: Plasma-Eisen-Konzentration (µmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgröße (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. Alle  WG 1 WG 2 WG 3 WG 4 F P % Effekt 
31 28,87 ± 6,61 28,03 ± 6,99 29,97 ±   6,98 26,98 ± 5,77 30,90 ± 8,66 0,33 0,81   5,78 
43 27,27 ± 5,05 27,45 ± 3,84 26,76 ±   4,82 27,01 ± 5,72 28,28 ± 7,20 0,07 0,98   1,27 
55 24,94 ± 3,44 27,78 ± 3,82 a 23,02 ±   3,04 a 25,68 ± 2,14 23,88 ± 4,08 2,04 0,15 27,63 
65 24,12 ± 4,16 26,65 ± 2,47 21,93 ±   2,68 24,97 ± 5,30 23,61 ± 4,99 1,18 0,35 18,16 
72 24,28 ± 2,50 24,01 ± 3,19 24,05 ±   2,16 25,07 ± 2,30 23,69 ± 3,30 0,27 0,85   4,82 
78 26,61 ± 4,95 30,05 ± 7,11 23,79 ±   2,66 27,79 ± 4,78 25,63 ± 4,32 1,60 0,23 23,08 
85 29,24 ± 4,50 25,13 ± 6,09 a 29,44 ±   2,36 31,08 ± 5,20 a 30,29 ± 2,42 1,69 0,21 24,12 
92 34,99 ± 5,57 35,50 ± 6,78 33,43 ±   6,25 36,35 ± 3,52 34,80 ± 7,48 0,26 0,86   4,57 
99 35,71 ± 5,20 33,00 ± 2,22 37,66 ±   5,69 35,59 ± 6,06 35,65 ± 5,83 0,60 0,62 10,15 
106 37,33 ± 7,49 39,49 ± 7,10 35,61 ± 10,30 38,98 ± 4,19 35,26 ± 8,65 0,37 0,77   6,57 
113 35,23 ± 6,13 33,68 ± 4,06 37,23 ±   6,75 36,20 ± 6,63 32,33 ± 6,90 0,61 0,62 10,26 
120 32,47 ± 7,01 37,93 ± 5,03 30,43 ±   8,49 32,47 ± 6,89 30,06 ± 5,55 1,16 0,35 17,92 
127 32,24 ± 5,01 32,48 ± 6,66 30,97 ±   4,68 33,06 ± 5,20 32,70 ± 5,30 0,17 0,91   3,11 
135 30,24 ± 6,04 35,24 ± 4,29 29,88 ±   4,74 27,73 ± 7,52 29,55 ± 5,87 1,36 0,29 20,26 
142 31,51 ± 7,98 37,31 ± 9,41 a 32,81 ±   7,63 25,68 ± 6,78 a 32,51 ± 4,87 2,20 0,13 29,16 
149 33,96 ± 9,99 42,90 35,55 ± 12,51 25,95 ± 3,18 34,70 0,61 0,64 31,34 






Tab. A 60: Plasma-Eisen-Konzentration (µmol/l) während der Trächtigkeit in Abhängigkeit von der Wurfgewichtsklasse (Einfaktorielle Varianzanalyse) 
Tag p. c. WGK 1 WGK 2 WGK 3 WGK 4 WGK 5 F P % Effekt 
31 28,60 ±   8,45 27,75 ±  5,90 30,63 ± 6,80 29,62 ± 7,65 24,35 ±   7,00 0,33 0,85   8,15 
43 27,56 ±   4,70 25,58 ±   5,48 28,67 ± 3,36 29,30 ± 6,07 20,98 ±   4,91 1,28 0,32 25,43 
55 29,43 ±   2,31 a, b, c 22,00 ±   3,47 a, d 25,90 ± 2,18 d 24,47 ± 2,95 b 22,35 ±   2,05 c 3,94 0,02 51,23 
65 25,73 ±   2,03 a 23,53 ±   5,19 24,01 ± 2,45 26,25 ± 4,99 b 17,90 ±   1,20 a, b 1,86 0,17 33,20 
72 23,78 ±   3,87 23,90 ±   2,06 25,68 ± 2,44 23,32 ± 2,44 23,95 ±   2,12 0,66 0,63 15,01 
78 29,10 ±   8,39 24,80 ±   5,44 26,08 ± 2,68 28,57 ± 5,54 23,20 ±   0,35 0,73 0,58 16,33 
85 23,35 ±   6,07 a, b 29,68 ±   1,06 a 28,60 ± 3,89 32,67 ± 3,60 b 30,55 ±   3,25 2,96 0,06 44,08 
92 35,57 ±   8,30 31,04 ±   4,46 36,23 ± 4,21 36,84 ± 6,75 33,73 ±   5,34 0,70 0,60 15,76 
99 32,40 ±   2,29 35,31 ±   2,14 37,23 ± 7,78 36,38 ± 4,73 35,18 ±   6,89 0,41 0,80   9,76 
106 39,27 ±   8,68 33,33 ±   8,62 38,88 ± 7,20 37,50 ± 8,64 37,33 ±   6,54 0,35 0,84   8,46 
113 35,55 ±   1,91 32,70 ±   4,32 38,44 ± 6,22 33,91 ± 6,77 33,48 ± 13,05 0,63 0,65 14,40 
120 38,33 ±   6,08 28,25 ±   6,97 32,19 ± 7,70 34,38 ± 6,79 28,13 ±   1,66 1,23 0,34 24,73 
127 32,43 ±   8,16 28,85 ±   4,18 33,78 ± 2,55 33,88 ± 5,89 30,03 ±   6,05 0,80 0,55 17,53 
135 36,18 ±   4,71 a, b 30,56 ±   1,62 27,13 ± 8,39 a 32,12 ± 3,81 25,30 ±   0,00 b 1,87 0,17 33,31 
142 37,75 ± 11,48 29,84 ±   7,00 33,79 ± 9,14 28,94 ± 5,15 25,08 ±   1,17 1,10 0,39 22,71 
149 42,90 26,80 ± 12,73 41,10 ± 5,60 28,20 23,70 1,58 0,37 67,83 
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